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Arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie 
biventrikulärer Pacemaker 
BNP B-Typ natriuretrisches Pepitd 
CK Creatininkinase 




chronic obstructive pulmonary disease 




estimated glomerular filtration rate 
EKG Elektrokardiogramm 
ESC European Society of Cardiology 




heart failure with midrange ejection fraction 
HFpEF heart failure with preserved ejection fraction 
HFrEF heart failure with reduced ejection fraction 
hsTnT high-sensitive-Troponin T 
ICD implantabale cardioverter-defibrillator 
IVS_ED interventrikuläre Semptumdicke, enddiastolisch 
KHK Koronare Herzkrankheit 
LA_ES linksatrialer Durchmesser endsystolisch 
LAVI linksatrialer Volumenindex 
LV linker Ventrikel 
LVD_ED linksventrikulärer Durchmesser, enddiastolisch 
LVEF leftventricular ejection fraction 
MACE major adverse cardiovascular events 
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MAP mean arterial pressure 
MRA Mineralokortikoidrezeptor-Antagonisten 
MRT Magnetresonanztomografie 
NT-proBNP N-terminales pro B-Typ natriuretrisches Pepitd 
pAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit 
PDC proportion of days covered 
PW_ED Dicke der linksventrikulären Posteriorwand, enddiastolisch 
RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System 
RV Rechter Ventrikel 
SGLT-2 sodium dependent glucose co-transporter 2 
sPAP systolic pulmonary arterial pressure 
UKL Uniklinikum Leipzig 
UMG Universitätsmedizin Göttingen 






























Der Begriff Herzinsuffizienz beschreibt ein Syndrom, bei dem das Herz nicht mehr in der Lage 
ist, den Körper ausreichend mit Blut und Sauerstoff zu versorgen (1). Sie ist durch typische 
Symptome (Volumenüberladung, Dyspnoe, Leistungsschwäche, Unterschenkelödeme) 
gekennzeichnet und wird in verschiedene Formen unterteilt. Die Herzinsuffizienz  hat 
unterschiedliche Ursachen und weist eine steigende Inzidenz und Prävalenz auf, sodass sie 
laut dem deutschen Herzbericht von 2018 die häufigste Einzeldiagnose von vollstationär 
behandelten Patienten im Jahr 2017 in Deutschland war (2). Durch Manifestation einer 
Herzinsuffizienz steigt die Mortalität im Vergleich zu Gleichaltrigen ohne Herzinsuffizienz um 
mehr als das Fünffache an (3). Einer der Eckpfeiler in der Behandlung ist ein 
medikamentöses Regime aus verschiedenen Substanzen (z.B. ACE-I/ARB, Betablocker, MRA, 
Diuretika), welches zumeist ab Diagnosestellung dauerhaft eigenommen werden sollte (2,4). 
Hierdurch ist es oftmals möglich, die Anzahl der Krankhausaufnahmen zu reduzieren, die 
funktionelle Kapazität zu erhöhen und somit die Morbidität und Mortalität zu reduzieren  
(2,5,6). Eine entsprechende Compliance und Therapie-Adhärenz der Patienten sind hierfür 
notwendig. Am Beispiel der arteriellen Hypertonie, ebenfalls eine chronische Erkrankung, bei 
der in der Regel eine dauerhafte Medikamenteneinnahme zum Erreichen eines 
Therapieerfolges notwendig ist, ist bereits belegt, dass ein Großteil der als 
„therapieresistente Hypertonie“ bezeichneten Verläufe auf eine mangelhafte Therapie-
Adhärenz zurückzuführen ist (7). Bei der Therapie der arteriellen Hypertonie als auch der 
chronischen Herzinsuffizienz sind kurzfristige und langfristige Therapieerfolge zu sehen. Zum 
Erreichen der langfristigen Therapieziele ist jedoch eine stringente Medikamenteneinnahme 
unerlässlich (8–10). Die Einnahmetreue unter Patienten mit einer Herzinsuffizienz liegt im 
Mittel bei circa 63 % (11). Es ist bereits belegt, dass die Prognose dieser Patienten durch jede 
10 % Steigerung der Adhärenz signifikant verbessert werden kann (11 % weniger 
Vorstellungen in Notaufnahmen, 6 % weniger Krankenhauseinweisungen, 1 % kürzere 
Krankenhausaufenthalte und 9 % geringere all-cause-mortality) (11).   
In dieser Arbeit soll untersucht werden, wie viele Patienten akuter kardialer 
Dekompensation im Vergleich zu Patienten mit klinisch stabiler chronischer Herzinsuffizienz 




Die Herzinsuffizienz ist ein systemische Erkrankung, bei der strukturelle, neurohumorale, 
zelluläre und molekulare Mechanismen aktiviert werden und die physiologische Funktion 
des Herzens beeinträchtigen, sodass es zu einer unzureichenden Sauerstoffversorgung des 
Organismus kommt (2,12). Das äußert sich in einem Vorwärts- und/oder Rückwärtsversagen 
mit Volumenüberladung und erhöhter sympathischer Aktivität, und resultiert in  
verschiedenen, parallel entstehenden klinischen Symptomen (siehe Symptome und Zeichen) 
(2).  
Die möglichen Ursachen für die Entstehung einer Herzinsuffizienz sind heterogen und 
multifaktoriell. Tabelle 1 zeigt einen Überblick über mögliche Ursachen. Sie reichen von 
genetischen Defekten über degenerative Veränderungen des Herzmuskels, des Endo- oder 
Perikards sowie des Klappenapparates bis hin zu Herzrhythmusstörungen und 




Myokardiale Narbe  
Myokardiales Stunning  
Epikardiale KHK  








Alkohol, Kokain, Amphetamine, anabole 
Steroide 
Schwermetalle Kupfer, Eisen, Blei, Kobalt 
Medikamente Zytostatika, Immunsuppressiva, 






Infektiös Bakterien, Spirochäten, Pilze, Protozoen, 




Basedow, rheumatoide Arthritis, 
Bindegewebserkrankungen, systemischer 
Lupus erythematodes), eosinophile 
Myokarditis (Churg-Strauss) 
Infiltration Malignom-assoziiert Direkte Infiltration oder Metastase 
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Nutritiv Thiamin-Mangel, L-Carnitin, Selen, Eisen, 




Diverse Formen HCM, DCM, Non-Compaction CMP, ARVC, 
restrictive CMP, muskuläre Dystrophien 
und Laminopathien 
Abnorme Füllungsbedingungen 





Erworben Mitral-, Aorten-, Trikuspidal-, 
Pulmonalklappenerkrankungen 





Perikardial Konstriktive Perikarditis, Perikarderguss 
Endomyokardial Hypereosinophiliesyndrom, 
endomykardiale Fibrose, endokardiale 
Fibroelastose 
High-output   Schwere Anämie, Sepsis, AV-Fistel, 
Morbus Paget, Thyreotoxikose, 
Schwangerschaft 
Volumenüberladung  Nierenversagen, iatrogene 
Flüssigkeitsüberladung 
Arrhythmien 
Bradyarrhythmie  Sinuskontendysfunktion, 
Erregungsleitungsstörungen 
Tachyarrhythmie  Atriale/ ventrikuläre Arrhythmie 
Tabelle 1 Übersicht Ätiologie Herzinsuffizienz. Dargestellt sind die verschiedenen möglichen Ursachen einer Herzinsuffizienz 
unterteilt in myokardiale Erkrankungen, abnorme Füllungsbedingungen und Arrhythmien modifiziert nach (2). 
1.2 Epidemiologie 
Die Prävalenz der Herzinsuffizienz wird von der ESC (European Society of Cardiology) mit 1-2 
% der allgemeinen erwachsenen Bevölkerung in der westlichen Welt angegeben und steigt 
mit höherem Alter deutlich an, sodass sie ab dem 70. Lebensjahr über 10 % beträgt (2,7). 
Dabei sind sowohl Männer als auch Frauen betroffen, wobei die Inzidenz bei Männern nach 
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dem 60. Lebensjahr zunächst stärker ansteigt und Frauen im Alter über 85 Jahren häufiger 
betroffen sind (8). Das Lebenszeitrisiko für eine Herzinsuffizienz im Alter von 90 Jahren 
beträgt 38 %, unabhängig vom Geschlecht (3). Die Zahl der Krankenhaustage aufgrund einer 
Herzinsuffizienz stiegen in Deutschland von 3,4 Millionen im Jahr 2000 auf 4,2 Millionen im 
Jahr 2013, was einem Zuwachs von circa 22 % entspricht (14). Außerdem ist die 
Herzinsuffizienz mittlerweile die häufigste Einweisungsdiagnose in deutsche Krankhäuser, 
die Diagnose mit den zweitmeisten Krankenhaustagen und der häufigste Grund für das 
Versterben im Krankenhaus (14).  
Durch Manifestation einer Herzinsuffizienz steigt die Mortalität im Vergleich zu 
Gleichaltrigen ohne Herzinsuffizienz um mehr als das Fünffache an (3). Es starben im Jahr 
2013 insgesamt 9,3 % der in Deutschland in stationärer Behandlung befindlichen 
Herzinsuffizienz-Patienten (9,7 % der Frauen, 8,8 % der Männer) (14). 
 
1.3 Symptome und Zeichen 
Eine akute Erstmanifestation, das Vorhandensein oder eine Verschlechterung einer 
bestehenden Herzinsuffizienz werden oftmals durch unspezifische Zeichen und Symptome 
offensichtlich, welche meist nicht allein zur Diskrimination zwischen einer Herzinsuffizienz 
und anderen Problemen oder Erkrankungen geeignet sind (15–19). Die ESC hat eine 
Unterteilung in typische und eher weniger typische Symptome sowie spezifische und eher 
weniger spezifische Zeichen vorgenommen, welche in Tabelle 2 ausführlich dargestellt sind. 
Die Symptome können der betroffenen Herzseite zum Teil zugeordnet werden. Pulmonale 
Symptome und Zeichen (z.B. Dyspnoe/ Orthopnoe, Husten) sind hierbei Ausdruck einer 
Pathologie des linken Herzens mit konsekutiver Kongestion der Lunge. Leistungsminderung 
und Zeichen der Kreislaufinsuffizienz sind Ausdruck einer verminderten systolischen 
linksventrikulären Funktion. Gestaute Köpervenen, Funktionseinschränkungen der 
abdominellen Organe und Ödeme sind Ausdruck der rechtsventrikulären Insuffizienz mit 
konsekutiver Kongestion in den vorgeschalteten Strombahnen.  
Anhand der Kontrolle der klinischen Zeichen und Symptome im Verlauf können Rückschlüsse 
auf das Ansprechen des Patienten/ der Patientin auf die erhaltene Therapie sowie die 
Stabilität der Erkrankung beurteilt werden bzw. indizieren sie die Notwendigkeit der 




Symptome  Zeichen 
Typisch Spezifisch 
• Kurzatmigkeit / Belastungsdyspnoe 
• Orthopnoe 
• Paroxysmale nächtliche Dyspnoe 
• Reduzierte Belastbarkeit 
• Fatigue 
• Verlängerte Erholungszeit nach Belastung 
• Knöchel-Ödeme  
• Erhöhter Jugularvenendruck 
• Dritter Herzton (Galopp-Rhythmus) 
• Laterale Verlagerung Herzspitzenstoß 
• Hepato-jugulärer Reflux 
Weniger typisch Weniger spezifisch 









• Gewichtszunahme (>2 Kg/Woche) 
• Gewichtsverlust (bei fortgeschrittener HI) 
• Kachexie 
• Herzgeräusche 
• Periphere Ödeme (Knöchel, sakral, skrotal) 
• Pulmonale Rasselgeräusche 
• Pleuraerguss 
• Tachykardie 





• Kalte Extremitäten 
• Oligurie 
• Schwache Pulswelle 
Tabelle 2 Symptome und Zeichen der Herzinsuffizienz. Dargestellt sind typische und weniger typische Symptome und Zeichen 
der kardialen Dekompensation (modifiziert nach (2)) 
1.4 Klassifikation und Diagnose 
Die Herzinsuffizienz wird nach der Verlaufsform (akut vs. chronisch) sowie nach der 
betroffenen Herzseite in Global-/Links-/Rechtsherzinsuffizienz unterteilt. Die 
Diagnosestellung erfolgt im Wesentlichen durch Anamnese mit den o.g. Symptomen, 
Labordiagnostik (ANP, BNP), EKG und durch die Echokardiographie mit klar definierten 
Kriterien. Die Linksherzinsuffizienz wird dabei nach dem Ausmaß der linksventrikulären 
Pumpfunktion in eine erhaltene (=preserved; HFpEF), mittelgradig eingeschränkte 




Unter dem Begriff HFpEF wird ein klinisches Syndrom, bei dem Symptome einer 
Herzinsuffizienz bei erhaltener linksventrikulärer Pumpfunktion (LVEF ≥  50 %) bei 
gleichzeitig erhöhtem linksventrikulärem enddiastolischem Füllungsdruck, vorliegen, 
zusammengefasst (20).  
 11 
Epidemiologisch ist eine HFpEF für ca. 50 % der Herzinsuffizienz-Fälle verantwortlich (21). In 
dieser Gruppe sind die Patienten im Durchschnitt älter, häufiger weiblich und haben häufiger 
eine Vorgeschichte von arterieller Hypertonie, Vorhofflimmern und Diabetes mellitus sowie 
begleitendes Übergewicht, seltener liegen ischämische Ereignisse vor, verglichen mit 
Patienten mit HFrEF (22–24). Die Mortalität liegt bei circa 20 % nach einem Jahr und bei circa 
50 % nach 5 Jahren ab Diagnosestellung (24). 
Die Pathophysiologie dieser Entität der Herzinsuffizienz ist noch nicht vollständig 
verstanden. Unterschiedliche Mechanismen auf zellulärer, mikrovaskulärer und ventrikulärer 
Ebene scheinen hier eine Rolle zu spielen. Auf zellulärer Ebene sind Störungen des 
Kalziumhaushalts, Abnahme der Sensitivität beta-adrenerger Rezeptoren, Störungen in 
Struktur und Funktion von Titin sowie die Ausbildung einer Fibrose und Veränderungen in 
der Aktivität von Matrix-Metalloproteasen als ursächlich in der Literatur aufgeführt (20,25). 
Mikrovaskuläre Veränderungen führen zu einer Abnahme der koronaren Flussreserve und 
korrelieren mit einer diastolischen Funktionsstörung (20,26,27). Eine Versteifung des 
Myokards führt zudem zu einer verringerten Schlagvolumen-Reserve und die Versteifung der 
Arterien zu einer Erhöhung der Nachlast und Verminderung der diastolischen 
Koronarperfusion (20,28). Insgesamt kommt es zu erhöhten enddiastolischen LV-
Füllungsdrücken einhergehend mit einer Vergrößerung des linken Atriums, erhöhten 
pulmonalvenösen Druck und einer pulmonalen Hypertonie (20,29). In Folge kommt es bei 
mindestens 20 %, je nach Studie sogar bis zu 30 - 50 %, der Patienten mit HFpEF zu einer 
Dysfunktion des rechten Ventrikels (30). Rechtsherzversagen und pulmonale Hypertonie 
konnten in Studien als stärkste Prädiktoren für ein schlechtes Outcome bei Patienten mit 
einer Linksherzinsuffizienz identifiziert werden (30). 
Laut ESC gelten folgende Diagnosekriterien für eine HFpEF: 1. Typische Zeichen und 
Symptome der Herzinsuffizienz, 2. Erhaltene linksventrikuläre systolisch Funktion (LVEF ≥  
50 %), 3. Erhöhte Werte der natriuretischen Peptide (BNP > 35 pg/ml und /oder NT-proBNP 
> 125 pg/ml) 4. Objektivierbarer Nachweis einer funktionellen oder strukturellen 
Herzveränderung, die einer Herzinsuffizienz zugrunde liegen (2).   
Zur Identifizierung eines Patienten mit HFpEF sollte zunächst auf Veränderungen im Ruhe-
EKG (Vorhofflimmern, Zeichen der linksventrikulären Hypertrophie und 
Repolarisationsstörungen) geachtet werden. Die Diagnose einer Herzinsuffizienz im 
Allgemeinen ist unwahrscheinlich bei normalem EKG und normalen natriuretischen Peptiden 
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(2). Sollte sich der Verdacht auf eine HFpEF erhärten, ist im nächsten Schritt die 
transthorakale Echokardiografie empfohlen. Hierin gilt es strukturelle und/ oder funktionelle 
Alterationen als für die klinische Präsentation verantwortliche Ursache nachzuweisen (2). Als 
wichtige strukturelle Alteration werden ein linksatrialer Volumenindex (LAVI) > 34 ml/m2 
sowie ein linksventrikulärer Masseindex (LVMI) ≥ 115 g/m2 für Männer oder ≥ 95 g/m2 für 
Frauen angegeben (2). Als funktionelle Alteration wird ein E/e´ ≥ 13 und ein mittlerer e´ der 
septalen und lateralen Wand < 9 cm/s definiert. (2) Zur weiteren Diagnostik sind zudem 
Stresstestuntersuchungen (z.B. Stress-Echokardiografie) mit Bestimmung zusätzlicher 
Parameter (pulmonalarterieller Druck, longitudinaler linksventrikulärer Strain, 
Schlagvolumen, Änderungen des Cardiac-outputs unter Belastung)  oder invasive 
hämodynamsiche Untersuchungen (in Ruhe und unter Belastung) mit Bestimmung des 
pulmonalkapillären Verschlussdrucks und linksventrikulären enddiastolischen Drucks 
empfohlen (2). 
Bezüglich der diagnostischen Aufarbeitung zur Verifizierung für das Vorliegen einer HFpEF 
wurden kürzlich neue Empfehlungen mit mehrstufigem Vorgehen veröffentlicht (31). Im 
ersten Schritt soll die Vortestwahrscheinlichkeit für Vorliegen einer HFpEF bestimmt werden. 
Hierfür werden Symptome der Herzinsuffizienz, typische Begleiterkrankungen bei HFpEF und 
Risikofaktoren, ein 12-Kanal-EKG, eine Standard-Echokardiografie, die Bestimmung der der 
natriuretischen Peptide sowie eine einfache Belastungsuntersuchung (z.B. 6-Minuten 
Gehtest) und ein Röntgen des Thorax einberechnet.  Hierfür wurden Major (2 Punkte) und 
Minorkriterien (1 Punkt) definiert. Liegt die Summe bei eins oder kleiner gilt die Diagnose 
HFpEF als eher unwahrscheinlich, bei einer Summe von mehr als 5 Punkten ist sie 
wahrscheinlich. Der Bereich dazwischen zählt als Graubereich und eine weitere Aufarbeitung 
anhand von nicht-invasiven oder invasiven Stressuntersuchungen wird empfohlen (31). 
Wenn anhand dieser Empfehlung die Diagnose HFpEF bestätigt werden konnte ist die 
Abklärung der Ätiologie mittels kardiologischer Stresstestung (Ergometrie, Stress-
Echokardiografie) und kardiale MRT, ggf. ebenfalls als Stressuntersuchung, indiziert um ggf. 
eine spezifische Therapie einleiten zu können (31). 
 
1.4.2 HFmrEF 
In dieser Gruppe beträgt die linksventrikuläre Ejektionsfraktion 40 bis 49 % und ist somit 
leichtgradig eingeschränkt. Insgesamt liegt in nicht-selektionierten Herzinsuffizienz-
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Kollektiven bei bis zu 10-20 % der Patienten eine HFmrEF vor (32). Die Mortalität wird mit 
circa 30 % in 3 Jahren angegeben (33). 
Bei dieser Gruppe handelt es sich um einen Graubereich, in dem Überschneidungen sowohl 
zur HFpEF als auch zur HFrEF vorliegen können (2). Diese Patienten scheinen jünger und der 
Anteil männlicher Individuen höher zu sein als bei HFpEF und HFrEF (32). Weiterhin kommt 
eine arterielle Hypertonie häufiger vor als im HFrEF-Kollektiv und ischämische 
Herzerkrankung häufiger als im HFpEF-Kollektiv, jedoch gleich häufig wie im HFrEF-Kollektiv 
(32). Somit spielen ätiologisch sowohl ein begrenztes ischämisches Ereignis oder erfolgte 
Revaskularisation in einer frühen Phase des Remodelling-Prozesses nach ischämischem 
Ereignis eine Rolle. Weitere Ätiologien sind denkbar (partiell erholte oder frühe Stufe einer 
Myokarditis, Kardiomyopathien) (32). In einer rezenteren Arbeit mit 1144 HFmrEF Patienten 
waren 48 % ischämischer Gene, 29 % durch eine Arrhythmie bedingt, 14 % aufgrund einer 
valvulären Genese und 5 % auf eine dilatative Kardiomyopathie zurückzuführen (33). 
Auch an echokardiografischen Kriterien wird die Mittelstellung der HFmrEF deutlich. So ist 
eine linksventrikuläre Dilatation häufiger als bei HFpEF und seltener als bei HFrEF (34). 
Ebenfalls sind die linksventrikuläre Kontraktilität kleiner und die linksventrikuläre 
diastolische Funktionsstörung größer als bei HFpEF, mit umgekehrten Verhältnissen im 
Vergleich zu HFrEF (34). 
Laut ESC gelten folgende Diagnosekriterien: 1. Typische Zeichen und Symptome der 
Herzinsuffizienz, 2. Eine leichtgradig eingeschränkte systolische linksventrikuläre Funktion 
(LVEF 40 – 49 %), 3. Erhöhte Werte der natriuretischen Peptide (BNP > 35 pg/ml und /oder 
NT-proBNP >125 pg/ml) 4. Objektivierbarer Beweis einer funktionellen oder strukturellen 
Herzveränderung, die einer Herzinsuffizienz zugrunde liegen (2). 
 
1.4.3 HFrEF 
Bei der HFrEF liegt die linksventrikuläre Ejektionsfraktion bei unter 40 % und ist somit mittel- 
bis hochgradig eingeschränkt. Insgesamt macht diese Gruppe circa 36 % der 
Herzinsuffizienzpatienten aus (35). Patienten mit einer Erstmanifestation einer HFrEF sind 
statistisch eher männlich, Raucher und haben bereits eine Myokardischämie erlitten (36).  
Weiterhin weisen sie höhere Spiegel renaler Retentionsparameter, NT-proBNP und high-
sensitive-Troponin T (hsTnT) auf (36).  
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Pathophysiologisch kommt es durch ein initiales Ereignis zur Reduktion des Cardiac-outputs 
und somit auch des mittleren arteriellen Drucks (MAP), wodurch wiederum eine 
Minderperfusion der verschiedenen Körpergewebe resultiert (37). Mit dem Ziel der 
Aufrechterhaltung des MAP treten dann Veränderungen auf hämodynamischer (erhöhter 
venöser Rückstrom à erhöhte Vorlast à Frank-Starrling-Mechanismus à LV-Hypertrophie 
und Remodelling), neurohumoraler (Hormone und Cytokine à sympathisches 
Nervensystem/ RAAS/ Vasopressin à Vasokonstriktion, Natriumrückresorption, Durst und 
erhöhte Herzfrequenz) und zellulärer (Kalziumstoffwechsel, Desensitivierung von 
Adrenalinrezeptoren, geänderter Energiestoffwechsel, Apoptose, Fibrose)  Ebenen in Kraft, 
die kurzfristig durchaus zu einer Verbesserung der Gewebeperfusion führen, langfristig 
jedoch zu einer weiteren ventrikulären Dysfunktion beitragen (37). 
Als Diagnosekriterien gelten laut ESC folgende: 1. Typische Zeichen und Symptome der 
Herzinsuffizienz. 2. Eine eingeschränkte systolische linksventrikuläre Funktion (LVEF < 40 %). 
(2) Eine Erhöhung der natriuretischen Peptide oder andere echokardiografische Kriterien 
sind für die Diagnosestellung einer HFrEF nicht erforderlich (2). 
 
1.5 Therapie 
Im Vordergrund der Therapie einer Herzinsuffizienz steht die Pharmokotherapie. Zudem 
können auch interventionelle und chirurgische Verfahren eingesetzt werden.  Dabei ist das 
Ziel zum einen die Verbesserung der myokardialen Funktion mit Symptomlinderung und 
Vermeidung kardialer Dekompensationen, zum anderen das Vermeiden eines 
Krankheitsprogresses oder von Folgekomplikationen (wie z.B. maligner 
Herzrhythmusstörungen) (38). Die von der ESC empfohlene medikamentöse Therapie einer 
Herzinsuffizienz mit eingeschränkter linksventrikulären Ejektionsfraktion (HFrEF) orientiert 
sich im Allgemeinen an einem Stufenschema. Bei der medikamentösen Therapie sind 
zunächst ACE-Hemmer (ACE-I), bzw. bei Unverträglichkeit dieser Angiotensin-Rezeptor-
Blocker (ARB), sowie ein Betablocker und bei Zeichen der Kongestion die Ergänzung um ein 
Diuretikum empfohlen (38). Bei weiterhin bestehenden Symptomen einer Herzinsuffizienz 
und hochgradig reduzierter systolische LV-Funktion (LVEF < 35 %) werden zudem die 
Einnahme eines Mineralokortikoid-Rezeptor-Antagonisten (MRA) sowie die 
primärprophylatkische Implantation eines implantierbaren Cardioverter-Defebrillators (ICD) 
empfohlen. Bei unzureichendem Therapierfolg kann die Etablierung eines Angiotensin-
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Renin-Neprilysin-Inhibitors (ARNI) anstelle des ACE-I/ ARB erwogen werden. Besteht 
zusätzlich ein Linksschenkelblock mit einer QRS-Dauer von > 130 ms kann eine CRT-
Implantation, bei Sinusrhythmus mit einer Herzfrequenz > 70 /min die Therapie mit 
Ivabradin indiziert sein. Sollten auch diese Maßnahmen nicht ausreichen, um die Symptome 
zu lindern, stehen schlussendlich Digitalis, mechanische Herzunterstützungssysteme sowie 
eine Herztransplantation zur Verfügung (38).  
Bei HFrEF ist sowohl für ACE-I/ARB und Betablocker als auch für MRA die Senkung der 
Mortalität und Morbidität mit einhergehender funktioneller Verbesserung in zahlreichen 
Studien nachgewiesen (37,39,40). 
Bei HFmrEF konnten einer rezenten Studie nach jedoch nur für die Substanzklassen der 
Betablocker sowie der ACE-Hemmer/ARB eine Prognoseverbesserung bestätigt werden. 
MRA hingegen haben laut aktueller Studienlage bei diesem Patientenkollektiv keinen 
Einfluss auf die Prognose (33). Am effektivsten scheint die Kombination aus Betablocker und 
ACE-I/ ARB (33). 
Bei Patienten mit HFpEF führt die oben genannte „Standard-Therapie“ laut Studienlage nicht 
zum gewünschten Therapieerfolg. Für MRA sind die Ergebnisse aktuell heterogen. Insgesamt 
scheinen sie zu einer Reduktion der Hospitalisierungsraten, jedoch ohne Effekt auf die 
Mortalität zu führen (37). Diuretika haben auch hier den Stellenwert der symptomatischen 
Therapie, jedoch fehlt für die restlichen Substanzklassen die Evidenz (41). Bei diesem 
Patientenkollektiv sind Komorbiditäten von besonderem Stellenwert. Es wird empfohlen 
eine optimale Einstellung eines arteriellen Blutdrucks (Zielwert < 130 mmHg systolisch) 
vorzunehmen (38). Zudem scheint die Anwendung von SGLT-2-Hemmern zu einer Reduktion 
von major adverse cardiovascular events (MACE) sowie der Häufigkeit an Hospitalisierungen 
bei Patienten mit einer HFpEF zu führen (42). Diese Medikamente führen zu einer erhöhten 
Ausscheidung von Natrium und Glukose im Urin. Auch wenn nach Studienlage Patienten 
ohne Diabetes sogar noch mehr von dieser Substanzklasse profitierten als Patienten mit 
Diabetes,  ist die Therapie vorerst für Patienten mit HFpEF und Diabetes mellitus Typ 2 
indiziert (42). Gewichtsreduktion und regelmäßiges körperliches Training tragen zur 
Verbesserung der Leistungsfähigkeit und der Lebensqualität bei HFpEF bei (43). Optimierung 





Die medikamentöse Therapie ist zweifelslos der wichtigste Eckpfeiler in Therapie der 
Herzinsuffizienz. Der Effekt der o.g. Medikamente auf Reduktion der Mortalität, Morbidität, 
Hospitalisierung und der Steigerung der funktionellen Kapazität kommt dementsprechend 
nur zum Tragen, wenn die Präparate regelmäßig eingenommen werden. Eine geringe 
Therapie-Adhärenz bei Patienten mit einer Herzinsuffizienz ist mit negativen Folgen 
(schlechteres Outcome, erhöhte Exazerbationsraten, reduzierte funktionelle Kapazität, 
höhere Anzahl an Hospitalisierungen und Tod) assoziiert (8–10).  
Die Adhärenz beschreibt wie viel Prozent der verordneten Medikamente tatsächlich durch 
den Patienten eingenommen werden. Bei der Herzinsuffizienz sollte dieser Anteil laut einer 
Studie von 2009 bei > 88 % liegen, da oberhalb dieses Grenzwertes ein besseres eventfreies 
Überleben prognostiziert wird (44). Zumeist werden in Adhärenz-Studien jedoch eine gute 
Adhärenz mit einer Einnahme von > 80 % und eine schlechte Adhärenz mit < 40 % Einnahme 
angenommen (45). In der Realität scheint der bisherigen Datenlage nach die Einnahmetreue 
unter Patienten mit einer Herzinsuffizienz im Mittel bei 63 % zu liegen (11). Für jede 10 % 
Steigerung der Adhärenz treten laut Studienlage 11 % weniger Vorstellungen in 
Notaufnahmen, 6 % weniger Krankenhauseinweisungen, 1 % kürzere Krankenhaus-
aufenthalte und 9 % geringere All-cause-Mortality auf (11).  
Zur Bestimmung der Therapietreue gibt es diverse Verfahren. Eines der am häufigsten 
verwendeten ist der sogenannte PDC (Proportion of days covered). Hierfür wird anhand der 
eingelösten Arzneimittelverschreibungen ermittelt, wie viel Prozent der Tage eines 
Studienzeitraums (in der Regel ab Ausstellung der ersten Verordnung bis zum Studienende) 
dem Patienten die verordneten Medikamente vorliegen sollten (46).  
Für Patienten mit arterieller Hypertonie wurde 2013 eine Studie veröffentlicht, in der eine 
toxikologische Analyse des Urins (mittels Flüssigchromatographie-Massenspektrometrie) 
zum Nachweis von Medikamenten, bzw. derer Metaboliten, zur Überprüfung der 
Therapieadhärenz herangezogen wurde (47). Es stellte sich nach Ausschluss sekundärer 
Hypertonieursachen heraus, dass die Hälfte der Patienten, die trotz eines optimierten 
antihypertensiven Medikamentenregimes weiterhin erhöhte Blutdruckwerte aufwiesen, 
nicht adhärent war. Von den nicht-adhärenten Patienten waren 30 % komplett inadhärent 
und 70 % nicht vollständig adhärent (47). 
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3. Aufgabenstellung  
Ziel der Arbeit war herauszufinden, wie häufig Patienten mit akut dekompensierter 
Herzinsuffizienz und Patienten mit klinisch stabiler chronischer Herzinsuffizienz non-
adhärent bezüglich der ihnen verordneten Herzinsuffizienzmedikation waren. 
4. Material und Methodik 
4.1 Fragestellung 
Die Frage dieser Arbeit ist, ob sich die Adhärenz der Patienten mit akut dekompensierter 
Herzinsuffizienz statistisch signifikant von der Adhärenz von Patienten mit einer 
symptomatisch gut eingestellten chronischen Herzinsuffizienz unterscheidet.   
 
4.2 Studiendesign 
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine nicht-randomisierte, prospektive, 
bizentrische Studie. Für die Durchführung an den Universitätskliniken Göttingen und Leipzig 
liegen von den jeweilig ansässigen Ethikkommissionen die positiven Ethikvoten vor (Leipzig: 
AZ 074/18-Ik, Göttingen: AZ 5/12/16). Hierfür wurden zwei Gruppen von Patienten 
hinsichtlich ihrer Therapieadhärenz untersucht. Es wurden 40 Patienten, welche sich mit 
akut dekompensierter Herzinsuffizienz in der zentralen Notaufnahme des 
Universitätsklinikums Leipzig vorstellten, in die Gruppe „akute Dekompensation“ 
eingeschlossen. Hierbei wurde als akut dekompensierte Herzinsuffizienz das Neuauftreten 
oder die Verschlechterung einer bekannten Dyspnoesymptomatik, das Neuauftreten oder 
die Zunahme einer bekannten Kongestion (zentrale und/oder periphere Stauung) sowie die 
Gewichtszunahme bei Nachweis eines erhöhten NT-proBNP (>125pg/ml) definiert. 
Weiterhin wurden 101 Patienten mit stabiler chronischer Herzinsuffizienz ohne Zeichen der 
akuten kardialen Dekompensation, welche sich zur Routinekontrolle in der 
Herzinsuffizienzambulanz der Universitätsklinik Göttingen vorstellten, in die Gruppe 
„chronische Herzinsuffizienz“ eingeschlossen. Bei beiden Patientengruppen erfolgte nach 
ausführlicher Aufklärung und schriftlicher Einwilligung der Patienten die Erfassung von 
Vitalparametern, epidemiologischen Daten, die Erfassung der verordneten Medikamente, 
sofern notwendig die Erstellung eines EKG, eines Röntgen des Thorax, eine transthorakale 
Echokardiografie, die Beantwortung verschiedener Fragebögen und die 
Routineuntersuchung von Blutparametern sowie eine toxikologische Urinanalyse.   
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Die toxikologische Untersuchung des Urins erfolgte durch das Zentrum für Toxikologie des 
Universitätsklinikums Göttingen. Das asservierte Material wurde bei -80 °C bis zur 
Verarbeitung gelagert. Die Analyse erfolgte mittels Gas-Chromatographie-Tandem-
Massenspektrometrie nach Aufarbeitung der Probe nach Maurer et al (48). Ein Teil der 
Urinprobe wurde nativ-alkalisch mit einem organischen Lösungsmittel-Mix 
(Diethylether/Ethylacetat) extrahiert. Ein weiterer Teil der Probe wurde hydrolisiert, 
derivatisiert und ebenfalls mit einem organischen Lösungsmittel-Mix extrahiert. Der Dritte 
Teil diente zum Nachweis hydrophiler Wirkstoffe - dabei wurde eine extraktive Alkylieung 
vorgenommen. Alle Extrakte wurden per Gaschromatographie/Massenspektrometer im full-
scan Modus analysiert. Die Identifikation der Wirkstoffe erfolgte durch einen 
Spektrumabgleich mit vorliegenden Vergleichsbibliotheken (48). 
In vorangegangenen Adhärenzstudien, in denen die PDC zur Feststellung der Adhärenz 
genutzt wurde, wurde das Vorliegen einer Adhärenz bei Einnahme von mehr als 80% der 
verordneten Medikamente definiert (45). In der vorliegenden Arbeit wurde das Vorliegen 
der Adhärenz bei toxikologischem Nachweis von mehr als 75% der verordneten 
Herzinsuffizienz-Medikamente definiert. Die Grenze von 75% wurde aus 
Praktikabilitätsgründen gewählt, da die Klassen der ACE-I, ARB und ARNI sich als Äquivalent 
verstehen und nicht zusammen eingenommen werden sollten, sodass maximal vier 
krankheitsmodifizierende Herzinsuffizienz-Medikamenten-Klassen ordiniert werden können. 
Die in anderen Studien definierte Adhärenzgrenze von 80% ist demzufolge bei vier 
Medikamentenklassen nicht abbildbar.  
 
4.3 Einschlusskriterien 
• Patienten über 18 Jahre 
• Patient ist einwilligungsfähig 
• unterschriebene Einverständniserklärung 
• Notaufnahme: akut dekompensierte, chronische Herzinsuffizienz 
• Ambulanz: Suffizient kontrollierte, chronische Herzinsuffizienz 
 
4.4 Ausschlusskriterien 
• Ablehnung der Studie 
• Stammzell- oder Knochenmarkstransplantation 
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• Alter < 18 Jahre 
• Schwangerschaft 
 
4.5 Haupt- und Nebenzielparameter 
4.5.1 Hauptzielparameter 




• Symptome  
• Begleiterkrankungen 
• körperlicher Status am Einschlusstag 
• die Anamnese und standardisierte Befragung nach 3 bzw. 12 Monaten  
• Epidemiologische Daten 
• Laborparameter  
a) Blutbild, Natrium, Kalium, Kreatinin, eGFR, Harnstoff, CK, CK-MB, NT-proBNP, 
Troponin-T 
b) Proteine im Spontanurin, Urin-Status, Urin-Sediment, Natrium im Urin 
c) Toxikologische Urinanalyse mittels Gas-Chromatographie-Tandem-
Massenspektrometrie hinsichtlich weiterer Medikamente / Substanzen 
 
4.6 Datenerhebung 
Die Datenerhebung der Patienten mit akuter kardialer Dekompensation erfolgte am 
Aufnahmetag in der zentralen Notaufnahme und nach 3 bzw. 12 Monaten telefonisch, durch 
einen ärztlichen Untersucher am UKL (Stephan Renziehausen) von Oktober 2018 bis Februar 
2019. Die erhobenen Daten wurden in einem standardisierten Fragebogen erfasst und 
später in einem Excel-Dokument elektronisch verarbeitet. Die Routine-Blut- und 
Urinuntersuchungen der Patienten in Leipzig erfolgten im Zentrallabor des UKL. Die 
Untersuchung, Befragung sowie Datenauswertung der Patienten der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ erfolgten durch die Kollegen der UMG (Universitätsmedizin Göttingen) von 
April 2017 bis Oktober 2018 in der kardiologischen Ambulanz. Die entsprechenden 
paraklinischen Parameter der Gruppe chronische Herzinsuffizienz wurden am Zentrallabor 
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des UMG durchgeführt. Alle toxikologischen Urinuntersuchungen erfolgten durch das 
Institut für Toxikologie des UMG.  
 
4.7 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung der Daten erfolgten mittels SPSS 24/25.  
Nominale und ordinale Variablen wurden in absoluten Häufigkeiten und prozentualer 
Verteilung angegeben. Statistische Vergleiche zwischen den beiden Untersuchungsgruppen 
wurden mittels Chi-Quadrat-Test berechnet.  
Bei metrischen, normalverteilten Variablen wurden die Mittelwerte und 
Standardabweichungen ermittelt. Statistische Vergleiche zwischen den Gruppen wurden 
mittels T-Test berechnet.  
Bei metrischen, nicht-normalverteilten Variablen wurde der Median mit 25. und 75. 





















5.1 Basischarakteristika der beiden Kohorten 
In die Gruppe „akute Dekompensation“ wurden von 40 Patienten, 18 weiblich (45 %) und 22 
männlich (55 %) eingeschlossen. In die Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ wurden 101 
Patienten, 29 (29 %) weiblich und 70 (69 %) männlich, eingeschlossen (p = 0,076). Die 
Basischarakteristika des jeweiligen Patientenkollektives zeigt Tabelle 3. Das 
Durchschnittsalter der Gruppe „akute Dekompensation“ lag bei 77 (±  9) Jahren, in der 
Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ bei 55 (±  11) Jahren (p £ 0,001).  
Weitere statistisch signifikante Unterschiede der Basischarakteristik bestanden hinsichtlich 
der Vitalparameter. So waren in der Gruppe „akute Dekompensation“ der systolische 
Blutdruck (145 mmHg (± 25) vs. 114 mmHg (± 14); p < 0,001), der diastolische Blutdruck (81 
mmHg (± 18) vs. 73 mmHg (± 9); p = 0,009), die Atemfrequenz (21 /min (± 6) vs. 17 /min (± 
2); p < 0,001), sowie die Herzfrequenz (84 /min (± 20) vs. 71 /min (± 9); p < 0,001), signifikant 
höher als in der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“.  
Patienten mit akuter Dekompensation wiesen eine kürzere Krankheitsdauer der 
Herzinsuffizienz (3 Jahre (± 3) vs. 7 (± 8); p < 0,001) sowie eine höhere NYHA-Klasse (NYHA I 
0/40 (0 %) vs. 37/101 (37 %), NYHA II 0/40 (0 %) vs. 46/101 (46 %), NYHA III 17/40 (42 %) vs. 
13/101 (13 %), NYHA IV 23/40 (58 %) vs. 3/101 (3 %); p < 0,001) auf.  
Weitere Unterschiede bestanden hinsichtlich der Suchtmittelanamnese. In der Gruppe 
„akute Dekompensation“ waren weniger Raucher (aktive Raucher 3/40 (8 %) vs. 25/101 (25 
%); p = 0,018) mit weniger Pack-Years (11 (± 15) vs. 19 (± 19); p = 0,022). Der Alkoholkonsum 
wurde unter akut dekompensierten Patienten höher angegeben als in der Kontrollgruppe 
(Drinks/Woche 6 (± 12) vs. 1(± 2); p = 0,011) bei gleich verteiltem Anteil an Patienten mit 
























18 (45 %) 
22 (55 %) 
 
29 (29 %) 
70 (69 %) 
0,076 
 
Gewicht (kg) 87,4 (± 17,7) 89,4 (± 17,2) 0,545 
Größe (m) 1,70 (± 0,10) 1,76 (± 0,09) <0,001 
BMI (kg/qm) 30,2 (± 5,8) 28,8 (± 4,8) 0,150 
Blutdruck syst. (mmHg) 145 (± 25) 114 (± 14) <0,001 
Blutdruck diast. (mmHg) 81 (± 18) 73 (± 9) 0,009 
Atemfrequenz (/min) 21 (± 6) 17 (± 2) <0,001 
Herzfrequenz (bpm) 84 (± 20) 71 (± 9) <0,001 
NT-proBNP (pg/ml) 1951 (812,6; 7516) 1389 (278,8; 2634) 0,077 
Herzinsuffizienz seit … (in 
Jahren) 







0 (0 %) 
0 (0 %) 
17 (42 %) 
23 (58 %) 
 
37 (37 %) 
46 (46 %) 
13 (13 %) 
3 (3 %) 
<0,001 





3 (8 %) 
19 (48 %) 
 
25 (25 %) 
49 (49 %) 
0,018 
Ex-Raucher seit… (in 
Jahren) 
26 (± 19) 12 (± 13) 0,003 
Pack Years 11 (± 15) 19 (± 19) 0,022 
Alkoholkonsum 17 (43 %) 40 (40 %) 0,820 
Alkohol (Drinks/Woche) 6 (± 12) 1 (± 2) 0,011 
KHK 16 (40 %) 59 (58 %) 0,027 
Z.n. Myokardinfarkt 8 (20 %) 42 (42 %) 0,039 
Vorhofflimmern 25 (63 %) 32 (32 %) 0,008 
PAVK 7 (18 %) 18 (18 %) 0,396 
Herzinsuffizienz - LVEF 
HFpEF (LVEF > 49 %) 
HFmrEF (LVEF 40-49 %) 
HFrEF (LVEF < 49 %) 
unbekannt 
 
20 (50 %) 
4 (10 %) 
12 (30 %) 
4 (10 %) 
 
6 (6 %) 
17 (17 %) 
73 (72 %) 
5 (5 %) 
<0,001 
 
Tabelle 3 Basischarakteristika Gesamtkollektiv. Dargestellt sind die entsprechenden Daten für die Gruppen „akute 
Dekompensation“ und „chronische Herzinsuffizienz“ in Mittelwerten (± SD) oder Anzahl (%) für die jeweiligen Kategorien mit 
den entsprechenden Signifikanzwerten. 
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Weitere statistisch signifikante Unterschiede bestanden hinsichtlich der Symptome (Tabelle 
4) bei Vorstellung. Hierbei fanden sich unter akut dekompensierten Patienten die Symptome 
Kurzatmigkeit (36/40 (90 %) vs. 62/101 (62 %); p=0,004), Belastungsdyspnoe (40/40 (100 %) 
vs. 73/101 (73 %); p = 0,003), Ruhedyspnoe (17/40 (43 %) vs. 11/101 (11 %); p < 0,001), 
Orthopnoe (8/40 (20 %) vs. 5/101 (5 %); p = 0,015), periphere Ödeme (33/40 (83 %) vs. 
25/101 (25 %); p < 0,001), pulmonale Rasselgeräusche (22/40 (55 %) vs. 6/101 (6 %); p < 
0,001), Halsvenenstauung (5/40 (13 %) vs. 2/101 (2 %); p = 0,044) sowie Nykturie (31/40 (78 








(n = 101) 
 
P-Werte 
Kopfschmerzen 3 (8 %) 17 (17 %) 0,225 
Innere Unruhe 20 (50 %) 42 (42 %) 0,479 
Schwindelgefühle 10 (25 %) 39 (39 %) 0,182 
Müdigkeit/ 
Leistungsschwäche 
33 (83 %) 72 (71 %) 0,318 
Nasenbluten 1 (3 %) 9 (9 %) 0,263 
Kurzatmigkeit 36 (90 %) 62 (61 %) 0,004 
Rote Gesichtsfarbe 5 (13 %) 5 (5 %) 0,203 
Sehstörungen 6 (15 %) 27 (27 %) 0,203 
Übelkeit 9 (23 %) 14 (14 %) 0,323 
Belastungsdyspnoe 40 (100 %) 73 (72 %) 0,003 







0 (0 %) 
0 (0 %) 
17 (43 %) 
23 (58 %) 
 
37 (37 %) 
46 (46 %) 
13 (13 %) 
3 (3 %) 
<0,001 
Orthopnoe 8 (20 %) 5 (5 %) 0,015 
Periphere Ödeme 33 (83 %) 25 (25 %) <0,001 
Pulmonale 
Rasselgeräusche 
22 (55 %) 6 (6 %) <0,001 
Oligurie/ Anurie 1 (3 %) 4 (4 %) 0,900 
Rekap.-Zeit > 3 Sek. 2 (5 %) 0 (0 %) 0,053 
Halsvenenstauung 5 (13 %) 2 (2 %) 0,044 
Nykturie 31 (78 %) 34 (34 %) <0,001 
 
Tabelle 4 Symptome Gesamtkollektiv. Dargestellt sind die entsprechenden Daten für die Gruppen „akute Dekompensation“ 
und „chronische Herzinsuffizienz“ in Mittelwerten (± SD) oder Anzahl (%) für die jeweiligen Kategorien mit den 
entsprechenden Signifikanzwerten 
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Aufgeschlüsselt nach Begleiterkrankungen (Tabelle 5) fanden sich in der Gruppe „akute 
Dekompensation“ statistisch signifikant häufiger Diabetes mellitus (23/40 (58 %) vs. 25/101 
(25 %); p = 0,002), Hyperlipoproteinämie (27/40 (68 %) vs. 64/101 (64%), p = 0,001), 
Hyperurikämie (23/40 (58 %) vs. 21/101 (21 %); p < 0,001) und Depression (11/40 (28 %) vs. 
16/101 (16 %), p < 0,001). 
Signifikant seltener betroffen waren Patienten mit akuter Dekompensation von einer 
koronaren Herzerkankung (16/40 (40 %) vs. 59/101 (59 %); p = 0,027), Zustand nach 
Myokardinfarkt (8/40 (20 %) vs. 42/101 (42 %); p = 0,039) Herz-Operationen im Allgemeinen 
(0/40 (0 %) vs. 17/101 (17 %); p = 0,013) und Z.n. Reanimation (1/40 (3 %) vs. 22/101 (22 %); 
p = 0,007). Zudem waren bei Patienten mit akuter Dekompensation signifikant weniger 
Einkammer-Defibrillatoren (ICD) implantiert (6/40 (15 %) vs. 56/101 (56 %); p < 0,001).  
Keine statistisch signifikanten Unterschiede konnte ausgemacht werden hinsichtlich 
Schlafapnoe-Syndrom, in der Vergangenheit erfolgter koronarer Intervention, peripherer 
Revaskularisation, Bypass-Operation, sonstigen Gefäßoperationen, Herzklappen-
Operationen, Implantation von biventrikulären Schrittmachern (Bivent PM) und 
Einkammerschrittmachern (RV-PM), der Verordnung von tragbaren Defibrillator-Westen, 

























Diabetes Mellitus 23 (58 %) 25 (25 %) 0,002 
Hyperlipoproteinämie 27 (68 %) 64 (64 %) 0,001 
Hyperurikämie 23 (58 %) 21 (21 %) <0,001 
Schlafapnoe-Syndrom 4 (10 %) 6 (6 %) 0,088 
KHK 16 (40 %) 59 (59 %) 0,027 
Zustand nach MI 8 (20 %) 42 (42 %) 0,039 
Koronare Revask. 15 (38 %) 38 (38 %) 0,666 
Periphere Revask. 2 (5 %) 7 (7 %) 0,489 
Bypass-OP 3 (8 %) 13 (13 %) 0,428 
Sonstige Gefäß-OP 3 (8 %) 4 (4 %) 0,252 
Herzklappen-OP 6 (15 %) 12 (12 %) 0,602 
Herz-OP allgemein 0 (0 %) 17 (17 %) 0,013 
Biventrikulärer PM 2 (5 %) 18 (18 %) 0,053 
Rechtsventrikulärer-
PM 
5 (13 %) 3 (3 %) 0,062 
ICD 6 (15 %) 56 (55 %) <0,001 
Defibrillatorweste 0 (0 %) 6 (6 %) 0,108 
Z.n. Reanimation 1 (3 %) 22 (22 %) 0,007 
PAVK 7 (18 %) 18 (18 %) 0,396 
Cerebrovask. 
Erkrankung 
8 (20 %) 13 (13 %) 0,589 
Synkope 4 (10 %) 27 (27 %) 0,098 
COPD 5 (13 %) 9 (9 %) 0,663 
Depression 11 (28 %) 16 (16 %) <0,001 
Malignom 7 (18 %) 5 (5 %) 0,071 
 
Tabelle 5 Begleiterkrankungen Gesamtkollektiv. Dargestellt sind die entsprechenden Daten für die Gruppen „akute 
Dekompensation“ und „chronische Herzinsuffizienz“ in Mittelwerten (± SD) oder Anzahl (%) für die jeweiligen Kategorien mit 












5.2 Durchgeführte Diagnostik 
Die Patienten mit akuter Dekompensation erhielten alle ein Röntgen des Thorax. In der 
Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ wurde nur ein Röntgen des Thorax angefertigt. In der 
Gruppe „akute Dekompensation“ erhielten 36 von 40 Patienten (90 %) eine transthorakale 
Echokardiografie, in der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ waren es 96 von 101 
Patienten (95 %). Bei der Einteilung der Herzinsuffizienz nach Ausmaß der linksventrikulären 
systolischen Funktion bestand ein hochsignifikanter statistischer Unterschied. So kamen 
HFpEF (20/40 (50 %) vs. 6/101 (6 %)) bei akuter Dekompensation deutlich häufiger vor, 
HFmrEF (4/40 (10 %) vs. 17/101 (17 %) tendenziell etwas häufiger in der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ und HFrEF (12/40 (30 %) vs. 73/101 (73 %)) deutlich häufiger in der Gruppe 
„chronische Herzinsuffizienz“ vor (p < 0,001). Somit lag die LVEF bei akuter Dekompensation 
im Mittel bei 48 % (± 16), in der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ bei 28 % (± 12); (p < 
0,001). Mittel- bis hochgradige Aortenklappenstenosen fanden sich statistisch signifikant 
häufiger bei akuter Dekompensation (6/40 (15 %) vs. 2/101 (2 %); p = 0,002). Auch waren in 
dieser Gruppe die systolischen pulmonalarteriellen Druckwerte (sPAP) höher (53 (± 18) vs. 
36 (± 14); p < 0,001).  
Eine mittel- bis hochgradige Mitralklappeninsuffizienz fand sich signifikant häufiger in der 




















(n = 101) 
 
P-Werte 
Röntgen Thorax durchgeführt 40 (100 %) 1 (1 %) <0,001 
Interstitielles Ödem 3 (8 %) 0 (0 %) 0,776 
Alveoläres Ödem 23 (58 %) 0 (0 %) 0,252 
Pleuraerguss 23 (58 %) 0 (0 %) 0,252 
Pneumonisches Infiltrat 8 (20 %) 1 (1 %) 0,056 
Aortendimensionen 33 (± 4) 30 (± 5) 0,036 
Herzinsuffizienz - LVEF 
HFpEF (LVEF > 49%) 
HFmrEF (LVEF 40-49%) 
HFrEF (LVEF < 40%) 
 
20 (50 %) 
4 (10 %) 
12 (30 %) 
 
6 (6 %) 
17 (17 %) 
73 (72 %) 
<0,001 
LVEF 48 (± 16) 28 (± 12) <0,001 
LAVI 42,5 (± 13,6) Nicht erhoben  
Kinetikstörungen 22 (55 %) 52 (52 %) 0,641 
RV-Dilatation 13 (33 %) 31 (31 %) 0,639 
Perikarderguss 2 (5 %) 3 (3 %) 0,507 
VCI gestaut 12 (30 %) 21 (21 %) 0,063 
LVD_ED 52 (± 9) 59 (± 9) <0,001 
LA_ES 46 (± 8) 42 (± 8) 0,011 
IVS_ED 13 (± 3) 11 (± 3) 0,001 
PW_ED 12 (± 2) 11 (± 2) 0,001 
E-Welle 108 (± 29) Nicht erhoben  
E´ lateral 98 (± 38) Nicht erhoben  
E´ medial 68 (± 28) Nicht erhoben  
E/e´ 15,1 (± 6,9) Nicht erhoben  
Mitralklappeninsuffizienz ³ II° 7 (18 %) 37 (37 %) 0,042 
Mitralklappenstenose ³ II° 2 (5 %) 1 (1 %) 0,121 
Aortenklappeninsuffizienz³ II° 2 (5 %) 1 (1 %) 0,136 
Aortenklappenstenose ³ II° 6 (15 %) 2 (2 %) 0,002 
Pulmonalinsuffizienz ³ II° 0 (0 %) 1 (1 %) 0,472 
Pulmonalstenose ³ II° 0 (0 %) 0 (0 %) >0,999 
Trikuspidalinsuffizienz  ³ II° 13 (33 %) 30 (30 %) 0,622 
sPAP 53 (± 18) 36 (± 14) <0,001 
 
Tabelle 6  Funktionsdiagnostik Gesamtkollektiv. Dargestellt sind die entsprechenden Daten für die Gruppen „akute 
Dekompensation“ und „chronische Herzinsuffizienz“ in Mittelwerten (± SD) oder Anzahl (%) für die jeweiligen Kategorien mit 
den entsprechenden Signifikanzwerten. 
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Abbildung 1 Kreisdiagramm: Verteilung der Patienten mit akuter Dekompensation nach linksventrikulärer Ejektionsfraktion 
(LVEF) 
 
Abbildung 2 Kreisdiagramm: Verteilung der Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz nach linksventrikulärer 
Ejektionsfraktion (LVEF) 
5.3 Verordnete und nachgewiesene Medikamente 
Bei Betrachtung der verordneten Medikamente bestanden ebenfalls signifikante 
Unterschiede zwischen beiden Gruppen. So waren in der Gruppe „akute Dekompensation“ 
signifikant häufiger ACE-I/ARB (35/40 (88 %) vs. 56/101 (55 %); p = 0,001) und Diuretika 
(36/40 (90 %) vs. 65/101 (64 %); p = 0,005) verordnet. Weiterhin fanden sich in dieser 
Gruppe signifikant weniger Betablocker (31/40 (78 %) vs. 94/101 (93 %); p<0,001), MRA 
(10/40 (25 %) vs. 87/101 (86 %); p < 0,001) und ARNI (3/40 (8 %) vs. 37/101 (37 %); p < 





Herzinsuffizienz nach LVEF "akute Dekompenation" (n = 40)
HFpEF (LVEF >49%); n= 20
HFmrEF (LVEF 40-49%); n=4






Herzinsuffizienz nach LVEF "chronische Herzinsuffizienz"
(n = 101)
HFpEF (LVEF >49%); n= 6
HFmrEF (LVEF 40-49%); n=17
HFrEF (LVEF < 40%); n=73
fehlend; (n=5)
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Berechnet auf die jeweilige Gesamtpersonenzahl jeder Gruppe konnten ACE-I/ARB (22/40 
(55 %) vs. 33/101 (33 %); p = 0,023) sowie Diuretika (31/40 (78 %) vs. 54/101 (54 %); p = 
0,017) in der Gruppe „akute Dekompensation“ signifikant häufiger nachgewiesen werden. 
Betablocker waren in beiden Gruppen ähnlich häufig nachweisbar (21/40 (53 %) vs. 64/101 
(63 %); p = 0,139), MRA (5/40 (13 %) vs. 37/101 (37 %); p = 0,003) und ARNI (0/40 (0 %) vs. 
25/101 (25 %), p < 0,001) waren signifikant häufiger in der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ nachweisbar.  
Auch die Gesamtzahl der verordneten krankheitsmodifizierenden Medikamente unterschied 
sich signifikant zu Gunsten der Gruppe chronische Herzinsuffizienz (p < 0,001). Die Anzahl 
der nachgewiesenen krankheitsmodifizierenden Medikamente unterschied sich hingegen 
nicht zwischen den Gruppen (p = 0,576). 
Bezüglich der Adhärenz ergaben sich für die Medikamentenklassen ACE-I/ARB (p = 0,709), 
Betablocker (p = 0,972), Diuretika (p = 0,689) und MRA (p = 0,652) keine statistischen 
signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Die Adhärenz der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ hinsichtlich der Medikamentenklasse ARNI war statistisch signifikant höher 
(0/3 (0 %) vs. 25/37 (68 %); p = 0,020). 
 Akute 
Dekompensation  
(n = 40) 
Chronische 
Herzinsuffizienz 












0 (0 %) 
1 (3 %) 
9 (23 %) 
24 (60 %) 
6 (15 %) 
 
 
4 (4 %) 
0 (0 %) 
6 (6 %) 
37 (37 %) 












0 (0 %) 
2 (5,0 %) 
13 (33 %) 
10 (25 %) 
14 (35 %) 
1 (3 %) 
 
 
4 (4 %) 
4 (4 %) 
22 (22 %) 
30 (30 %) 
33 (33 %) 
8 (8 %) 
0,576 
Mittlere Anzahl aller 
verordneten Medikamente 
8,8 (± 2,8) 7,7 (± 3,2) 
 
0,063 
Mittlere Adhärenz (%) 70,4 (± 31,6) 63,1 (± 27) 0,170 
 
Tabelle 7 Gesamtkollektiv: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente. Dargestellt sind die Daten für die 
Gruppen „akute Dekompensation“ und „chronische Herzinsuffizienz“ für die jeweiligen Kategorien in Anzahl (%) oder 
Mittelwert (± SD) für das Gesamtkollektiv. 
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Abbildung 3 Gesamtkollektiv: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen und Studienkollektiven. Die Anzahl der verordneten Medikamente bei Patienten mit akuter 
Dekompensation ist in blau, die Anzahl der nachgewiesenen Medikamente in orange dargestellt. Die Anzahl der verordneten 
Medikamente für Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz ist in grau, die Anzahl der nachgewiesenen Medikamente in 
gelb dargestellt.  
 
Abbildung 4 Gesamtkollektiv: Prozentualer Anteil der Verordnung der Herzinsuffizienzmedikation aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen. Die Daten für Patienten mit akuter Dekompensation sind in blau, für Patienten mit chronischer 

















"Akute Dekompensation" (n=40) verordnet "Akute Dekompensation" (n=40) nachgewiesen

















Gesamtkollektiv: Verordnung in Prozent








Abbildung 5 Gesamtkollektiv: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt nach Substanzklassen. Die Daten 
für Patienten mit akuter Dekompensation sind in blau, die der Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz in grau dargestellt. 
 
5.4 Medikation in Subgruppen, aufgeteilt nach der Ejektionsfraktion 
5.4.1. HFpEF (linksventrikuläre Ejektionsfraktion > 49 %) 
Aufgeschlüsselt nach der Ejektionsfraktion ergab sich in der Subgruppe mit HFpEF, dass 
Patienten mit akuter Dekompensation statistisch signifikant mehr Herzinsuffizienz-
Medikamente zum Zeitpunkt der Vorstellung in der Hausmedikation verordnet hatten als 
Patienten der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ (p=0,001). Weitere belastbare 
statistische Unterschiede zwischen den beiden Gruppen hinsichtlich der verordneten und 
























Gesamtkollektiv: Adhärenz in Prozent

























0 (0 %) 
1 (5 %) 
5 (25 %) 
14 (70 %) 
0 (0 %) 
 
 
1 (17 %) 
0 (0 %) 
2 (33 %) 
0 (0 %) 












0 (0 %) 
1 (5 %) 
6 (30 %) 
5 (25 %) 
8 (40 %) 
0 (0 %) 
 
 
1 (17 %) 
1 (17 %) 
1 (17 %) 
1 (17 %) 
2 (33 %) 
0 (0 %) 
0,727 
 
Tabelle 8 HFpEF: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente. Dargestellt sind die Daten für die Gruppen 
„akute Dekompensation“ und „chronische Herzinsuffizienz“ für die jeweiligen Kategorien in Anzahl (%) oder Mittelwert (± 
SD) für das die Subgruppe HFpEF. 
 
Abbildung 6 HFpEF: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente aufgeschlüsselt nach Substanzklassen und 
Studienkollektiven. Die Anzahl der verordneten Medikamente bei Patienten mit akuter Dekompensation ist in blau, die 
Anzahl der nachgewiesenen Medikamente in orange dargestellt. Die Anzahl der verordneten Medikamente für Patienten mit 

















"Akute Dekompensation" (n=20) verordnet "Akute Dekompensation" (n=20) nachgewiesen




Abbildung 7 HFpEF: Prozentualer Anteil der Verordnung der Herzinsuffizienzmedikation aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen. Die Daten für Patienten mit akuter Dekompensation sind in blau, für Patienten mit chronischer 
Herzinsuffizienz in grau dargestellt. 
 
 
Abbildung 8 HFpEF: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt nach Substanzklassen. Die Daten für 

















HFpEF: Verordnung in Prozent




















HFpEF: Adhärenz in Prozent







5.4.2. HFmrEF (linksventrikuläre Ejektionsfraktion 40-49 %) 
In der Subgruppe HFmrEF waren ebenfalls nur geringe Unterschied zwischen Patienten mit 
akuter Dekompensation und klinisch stabiler chronischer Herzinsuffizienz hinsichtlich der 
verordneten und nachgewiesenen Medikamente nachweisbar. ACE-I/ARB (4/4 (100 %) vs. 
8/17 (47 %); p = 0,068) und Diuretika (4/4 (100 %) vs. 8/17 (47 %); p = 0,068) waren bei 
Patienten mit akuter Dekompensation, ARNI (0/4 (0 %) vs. 15/17 (88 %); p = 0,101)  bei 
Patienten mit klinisch stabiler chronischer Herzinsuffizienz prozentual häufiger verordnet, 




















0 (0 %) 
0 (0 %) 
1 (25 %) 
2 (50 %) 
1 (25 %) 
 
 
1 (6 %) 
0 (0 %) 
3 (18 %) 
9 (53 %) 












0 (0 %) 
0 (0 %) 
1 (25 %) 
1 (25 %) 
2 (50 %) 
0 (0 %) 
 
 
1 (6 %) 
0 (0 %) 
5 (29 %) 
5 (29 %) 
5 (29 %) 
1 (6 %) 
0,884 
 
Tabelle 9 HFmrEF: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente. Dargestellt sind die Daten für die Gruppen 
„akute Dekompensation“ und „chronische Herzinsuffizienz“ für die jeweiligen Kategorien in Anzahl (%) oder Mittelwert (± 




Abbildung 9 HFmrEF: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente aufgeschlüsselt nach Substanzklassen und 
Studienkollektiven. Die Anzahl der verordneten Medikamente bei Patienten mit akuter Dekompensation ist in blau, die 
Anzahl der nachgewiesenen Medikamente in orange dargestellt. Die Anzahl der verordneten Medikamente für Patienten mit 
chronischer Herzinsuffizienz ist in grau, die Anzahl der nachgewiesenen Medikamente in gelb dargestellt. 
 
Abbildung 10 HFmrEF: Prozentualer Anteil der Verordnung der Herzinsuffizienzmedikation aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen. Die Daten für Patienten mit akuter Dekompensation sind in blau, für Patienten mit chronischer 















"Akute Dekompensation" (n=4) verordnet "Akute Dekompensation" (n=4) nachgewiesen


























Abbildung 11 HFmrEF: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt nach Substanzklassen. Die Daten für 
Patienten mit akuter Dekompensation sind in blau, die der Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz in grau dargestellt. 
 
5.4.3. HFrEF (linksventrikuläre Ejektionsfraktion < 40 %) 
In der Subgruppe HFrEF waren unter den Patienten mit akuter Dekompensation statistisch 
signifikant weniger Betablocker (8/12 (67 %) vs. 71/73 (97 %); p < 0,001), MRA (7/12 (58 %) 
vs. 70/73 (96%); p < 0,001) und häufiger Diuretika (12/12 (100 %) vs. 53/73 (73 %); p = 0,038) 
verordnet als in der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“. Der Anteil der nachgewiesenen 
Betablocker an der Gesamtzahl der Anzahl der Personen der jeweiligen Subgruppe war 
ebenfalls statistisch signifikant zu Gunsten der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ (3/12 
(25 %) vs. 50/73 (69 %); p = 0,004). Auch unterschied sich die Anzahl der verordneten 
Herzinsuffizienz-Medikamente zu Gunsten der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ 
signifikant (p = 0,021). 
Die Adhärenz der Patienten mit klinisch stabiler chronischer Herzinsuffizienz war in dieser 
Subpopulation für Betablocker zwar deutlich verschieden, jedoch nicht signifikant (3/12 (38 
%) vs. 50/73 (70 %); p = 0,060). Die Adhärenz hinsichtlich ARNI (0/3 (0%) vs. 18/29 (62 %); p = 
0,039) war jedoch statistisch signifikant höher in der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ 

















HFmrEF: Adhärenz in Prozent























0 (0 %) 
2 (17 %) 
5 (42 %) 
5 (42 %) 
 
 
0 (0 %) 
1 (1 %) 
26 (36 %) 











1 (8 %) 
6 (50 %) 
1 (8 %) 
3 (25 %) 
1 (8 %) 
 
 
3 (4 %) 
15 (21 %) 
23 (32 %) 
25 (34 %) 
7 (10 %) 
0,181 
 
Tabelle 10 HFrEF: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente. Dargestellt sind die Daten für die Gruppen 
„akute Dekompensation“ und „chronische Herzinsuffizienz“ für die jeweiligen Kategorien in Anzahl (%) oder Mittelwert (± 
SD) für die Subgruppe HFrEF. 
 
 
Abbildung 12  HFrEF: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente aufgeschlüsselt nach Substanzklassen und 
Studienkollektiven. Die Anzahl der verordneten Medikamente bei Patienten mit akuter Dekompensation ist in blau, die 
Anzahl der nachgewiesenen Medikamente in orange dargestellt. Die Anzahl der verordneten Medikamente für Patienten mit 
















"Akute Dekompensation" (n=12) verordnet "Akute Dekompensation" (n=12) nachgewiesen
"chronische Herzinsuffizienz" (n=73) verordnet "chronische Herzinsuffizienz" (n=73) nachgewiesen
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Abbildung 13 HFrEF: Prozentualer Anteil der Patienten mit einem verordneten Medikament, aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen. Die Daten für Patienten mit akuter Dekompensation sind in blau, für Patienten mit chronischer 
Herzinsuffizienz in grau dargestellt. 
 
 
Abbildung 14 HFrEF: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt nach Substanzklassen. Die Daten für 


















HFrEF: Verordung in Prozent




















HFrEF: Adhärenz in Prozent








Die Adhärenz der Gruppe „akute Dekompensation“ lag im Mittel bei 70 % (± 32), in der 
Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ bei 63 % (± 27) (p=0,170). 
In den Abbildungen 15 und 16 sind die Anzahl der verordneten und nachgewiesenen 
Medikamente für die jeweiligen Gesamtkollektive der Gruppen „akute Dekompensation“ 
und „chronische Herzinsuffizienz“ gegeneinander aufgetragen. Hierin ist zu sehen, dass in 
der Gruppe mit akuter Dekompensation ein Patient nur ein Medikament verordnet 
bekommen hatte, welches auch nachweisbar war. Somit ergibt sich hier eine Adhärenz von 
100 %. In der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ gab es keinen Patienten mit nur einem 
verordneten Medikament. 
In der Subgruppe mit zwei verordneten Medikamenten waren unter den akut-
dekompensierten bei 44 % der Patienten und bei in der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ bei 50 % zwei Medikamente im Urin nachweisbar, entsprechend einer 
Adhärenz von 100 %. Bei 56 % der akut dekompensierten Patienten und bei 50 % der Gruppe 
„chronische Herzinsuffizienz“ in dieser Subgruppe war jeweils ein Medikament im Urin 
nachweisbar. 
In der Subgruppe mit drei Medikamenten waren unter den akut dekompensierten 
Herzinsuffizienten bei 50 % drei Medikamente, bei 25 % zwei Medikamente, bei 21 % ein 
Medikament und bei 4 % kein Medikament im Urin nachweisbar. In der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ waren in dieser Subpopulation bei 24 % drei Medikamente, bei 38 % zwei 
Medikamente, bei 35 % ein Medikament und bei 3 % kein Medikament im Urin nachweisbar.  
In der Subgruppe mit vier verordneten Medikamenten waren bei Patienten mit akuter 
Dekompensation bei 17 % vier Medikamente, bei 33 % drei Medikamente, bei 0 % zwei 
Medikamente, bei 33 % ein Medikament und bei 17 % kein Medikament im Urin 
nachweisbar. In der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ waren in dieser Subgruppe bei 15 
% vier Medikamente, bei 44 % drei Medikamente, bei 24 % zwei Medikamente, bei 11 % ein 
Medikament und bei 6 % kein Medikament im Urin nachweisbar.  
Bei Vergleich der mittleren Adhärenz aller Patienten in Abhängigkeit von der Anzahl der 
verordneten Medikamente ist zu sehen, dass diese bei einem verordneten Medikament 100 
% (bei allerdings nur einem Patienten), bei zwei verordneten Medikamenten 73 % (±  26), 
bei drei verordneten Medikamenten 66 % (± 29) und bei vier verordneten Medikamenten 62 
% (± 28) beträgt. 
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Abbildung 15 Adhärenz der Gruppe "akute Dekompensation" unterteilt nach der Anzahl verordneter Medikamente. Entlang 
der x-Achse ist die Anzahl der verordneten Medikamente gruppiert aufgetragen. Die Anzahl der nachgewiesenen 
Medikamente ist farblich hinterlegt. Null nachgewiesene Medikamente sind in orange, ein nachgewiesenes Medikament in 
grau, zwei nachgewiesene Medikamente in gelb, drei nachgewiesene Medikamente in blau und vier nachgewiesene 
Medikament in grün dargestellt. Auf der y-Achse ist die prozentuale Verteilung innerhalb jeder x-Achsengruppe aufgetragen. 
 
Abbildung 16  Adhärenz der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz" unterteilt nach der Anzahl verordneter Herzinsuffizienz-
Medikamente. Entlang der x-Achse ist die Anzahl der verordneten Medikamente gruppiert aufgetragen. Die Anzahl der 
nachgewiesenen Medikamente ist farblich hinterlegt. Null nachgewiesene Medikamente sind in orange, ein nachgewiesenes 
Medikament in grau, zwei nachgewiesene Medikamente in gelb, drei nachgewiesene Medikamente in blau und vier 
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 Anzahl verordneter Medikamente P-Werte 
1 
(n = 1) 
2 
(n = 15) 
3 
(n = 61) 
4 
















0 (0 %) 
0 (0 %) 
0 (0 %) 
0 (0 %) 
0 (0 %) 
1 (100 %) 
 
 
0 (0 %) 
0 (0 %) 
0 (0 %) 
8 (53 %) 
0 (0 %) 
7 (47 %) 
 
 
2 (3 %) 
0 (0 %) 
18 (30 %) 
20 (33 %) 
0 (0 %) 
21 (34 %) 
 
 
4 (7 %) 
0 (0 %) 
8 (13 %) 
13 (22 %) 
26 (43 %) 
9 (15 %) 
£ 0,001 
Adhärenz Cut-
Off 50 % 
1 (100 %) 15 (100 %) 41 (67 %) 48 (80 %) 0,040 
Adhärenz Cut-
Off 60 % 
1 (100 %) 7 (47 %) 41 (67 %) 35 (58 %) 0,375 
Adhärenz Cut-
Off 75 % 
1 (100 %) 7 (47 %) 21 (34 %) 35 (58 %) 0,044 
Tabelle 11 Adhärenz in Abhängigkeit der Anzahl der verordneten Herzinsuffizienz-Medikamente (Gesamtkollektiv). 
Dargestellt sind die Daten in Gruppen nach Anzahl der verordneten Herzinsuffizienzmedikamente (1-4) für die jeweiligen 
Kategorien in Anzahl (%) oder Mittelwert (± SD) für das Gesamtkollektiv.  
Bei einem Cut-off-Wert für das Vorliegen einer Adhärenz bei ≥ 50 % (31/40 (78 %) vs. 
74/101 (73 %); p = 0,879), bei einem Cut-off-Wert für das Vorliegen einer Adhärenz bei ≥ 60 
% (26/40 (65 %) vs. 58/101 (57 %); p = 0,569) sowie bei einem Cut-off-Wert von ≥ 75 % 
(20/40 (50 %) vs. 44/101 (44 %); p = 0,621) bestanden keine statistisch signifikanten 





Abbildung 17 Adhärenz Gesamtkollektiv- Verteilung nach Adhärenz-Kategorie. Die Daten der Patienten mit akuter 
Dekompensation sind in blau, die der Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz in grau dargestellt. Entlang der x-Achse sind 
die jeweiligen Adhärenz-Kategorien aufgetragen. 
 
Bei Unterteilung des Gesamtkollektivs in adhärente und nicht-adhärente Patienten und 
Vergleich der Basischarakteristika zwischen diesen beiden Gruppen bestanden die einzigen 
signifikanten Unterschiede darin, dass in der Gruppe „adhärent“ mehr Patienten an Diabetes 
mellitus (28/64 (44 %) vs. 20/73 (27 %); p=0,011) und an Malignomen (9/64 (14 %) vs. 3/73 
(4 %); p=0,034) erkrankt waren und weniger geraucht haben (Pack Years 14 (±17) vs. 20 
(±20), p = 0,033). Weitere signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen hinsichtlich 
Basischarakteristika oder erhobenen Messwerten und Untersuchungsbefunde ergaben sich 



























"Akute Dekompensation" (n=40) "chronische Herzinsuffizienz" (n=101)
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 adhärent  
(n = 64) 
nicht-adhärent  




Alter (Jahre) 62 (± 17) 60 (± 12) 0,598 
Weiblich 24 (38 %) 22 (30 %) 0,363 
BMI (kg/qm) 29,0 (± 5,5) 29,3 (± 4,9) 0,690 
Blutdruck syst. (mmHg) 122 (± 24) 123 (± 22) 0,827 
Blutdruck diast. (mmHg) 73 (± 14) 77 (± 12) 0,123 
Herzinsuffizienz seit … (in 
Jahren) 
5 (± 6) 6 (± 7) 0,564 
Herzinsuffizienz - LVEF 
HFpEF (LVEF > 49 %) 
HFmrEF (LVEF 40-49 %) 
HFrEF (LVEF < 49 %) 
Unbekannt 
 
14 (22 %) 
9 (14 %) 
38 (59 %) 
 
11 (15 %) 
11 (15 %) 








19 (30 %) 
19 (30 %) 
12 (19 %) 
14 (22 %) 
 
17 (23 %) 
26 (36 %) 
18 (25 %) 
12 (16 %) 
0,578 
Raucher (aktiv od. Ex) 50 (61 %) 55 (75 %) 0,165 
Pack Years 14 (± 17) 20 (± 20) 0,033 
Alkoholkonsum 24 (38 %) 31 (43 %) 0,554 
KHK 32 (50 %) 43 (59 %) 0,192 
Z.n. Myokardinfarkt 21 (33 %) 29 (40 %) 0,703 
Vorhofflimmern 26 (41 %) 31 (43 %) 0,557 
arterielle Hypertonie 15 (23 %) 24 (33 %) 0,263 
Diabetes Mellitus 28 (44 %) 20 (27 %) 0,011 
Hyperlipoproteinämie 42 (66 %) 49 (67 %) 0,917 
Depression 12 (19 %) 15 (21 %) 0,965 
Malignom 9 (14 %) 3 (4%) 0,034 
LVEF (%) 35,2 (± 17,0) 31,9 (± 14,8) 0,241 
LAVI 41,4 (± 10,4) 43,1 (± 16,2) 0,712 
Kinetikstörungen 31 (48 %) 43 (59 %) 0,348 
Anzahl verordneter HI-
Medikamente 
3,4 (± 0,8)  3,2 (± 3,2) 0,150 
Anzahl nachgewiesener HI-
Medikamente 
3,0 (± 0,6) 1,4 (± 0,6) <0,001 
Mittlere Anzahl aller 
verordneten Medikamente 
8,4 (± 3) 8,0 (± 2,9) 0,561 
 
Tabelle 12 Analyse hinsichtlich Prädiktoren für die Adhärenz. Dargestellt sind alle im Vorfeld der Urinanalyse erhobenen 
Basischarakteristika, Messwerte und anamnestischen Faktoren, jeweils für im Nachhinein mittels Urinanalyse als adhärent 
(³75 % der Herzinsuffizienz-Medikamente nachweisbar) und als non-adhärent (< 75 % der verordneten Herzinsuffizienz-
Medikation nachweisbar) eingestufte Patienten. Die Daten sind als Mittelwert (± SD) oder als Anzahl (%) dargestellt, sowie 
die jeweiligen Signifikanzwerte beim Vergleich der Werte beider Gruppen. 
 44 
6 Diskussion 
In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass sich die Adhärenz von Patienten mit 
einer akut dekompensierten Herzinsuffizienz hinsichtlich der verordneten medikamentösen 
Herzinsuffizienztherapie nicht statistisch signifikant von der Adhärenz der Patienten mit 
klinisch stabiler chronischer Herzinsuffizienz unterscheidet. Beim Vergleich adhärenter mit 
nicht-adhärenten Patient fiel auf, dass adhärente Patienten häufiger an Diabetes mellitus 
(28/64 (44%) vs. 20/73 (27%); p=0,011) und Malignomen (9/64 (14%) vs. 3/73 (4%); p=0,034) 
erkrankt waren, jedoch weniger intensiv geraucht hatten (14 (± 17) vs. 20 (± 20), p=0,033). 
 
6.1 Basischarakteristika 
Die erhobenen Daten zeigen deutliche Unterschiede hinsichtlich der Basischarakteristika 
beider Gruppen auf. In die Gruppe „akute Dekompensation“ eingeschlossene Patienten 
wiesen ein höheres Alter (77 Jahre vs. 55 Jahre), einen höheren Anteil an weiblichen 
Patienten (45 % vs. 29 %) und eine höhere mittlere LVEF (48 (± 16) vs. 28 (± 12) auf. Ein 
nicht-selektiertes Kollektiv an Herzinsuffizienzpatienten weist ein Durchschnittsalter von 77 
Jahren auf und ist zu 55% weiblich (49).  Zudem haben ca. 50 % der Patienten mit einer 
Herzinsuffizienz eine erhaltene linksventrikuläre Pumpfunktion (HFpEF) (50). Patienten mit 
HFpEF sind im Durchschnitt älter und der überwiegende Anteil ist weiblichen Geschlechts 
(23). Bei Patienten mit kardialer Dekompensation weisen 50 % eine HFpEF auf (23), was sich 
mit unseren Daten deckt. 
Die Patienten der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ sind deutlich jünger als die in der 
Literatur zu findenden Angaben (23). Unterhalb eines Alters von 74 Jahren weisen Männer 
eine höhere Prävalenz für eine Herzinsuffizienz auf (49). Der Altersunterschied der Gruppe 
chronische Herzinsuffizienz im Vergleich zur Literatur und im Vergleich zur Gruppe „akute 
Dekompensation“ lässt sich dadurch erklären, dass diese Patienten aus einer universitären 
kardiologischen Ambulanz rekrutiert wurden, in der in der Regel jüngere Patienten mit 
höhergradiger Einschränkung der LVEF, die z.B. eine Herztransplantation oder ein Assist-
Device benötigen, kontrolliert werden. In einer großen prospektiven Observationsstudie aus 
dem Jahr 2016 wurden Daten von 12440 ambulanten Patienten mit chronischer 
Herzinsuffizienz (59,5 %) mit stationären Patienten mit akuter Herzinsuffizienz (akute 
Dekompensation einer chronischen Herzinsuffizienz oder akute Erstmanifestation) (40,5 %) 
in verschiedenen Mitgliedstaaten des ESC verglichen (51). Neben regionalen Unterschieden 
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fällt bei Betrachtung der Subgruppe „Western“, welche Patienten aus Frankreich und 
Österreich beinhaltete, auf, dass Patienten, die sich ambulant mit einer chronischen 
Herzinsuffizienz vorstellten, einen Altersdurchschnitt von 62 Jahren hatten, zu 27 % 
weiblichen Geschlechts waren und eine mittlere Ejektionsfraktion von 34 % aufwiesen (51). 
Patienten mit akuter Herzinsuffizienz waren im Durchschnitt 74 Jahre alt, zu 41 % weiblich, 
und hatten eine Ejektionsfraktion von 42 % (51). Daran ist erkennbar, dass Patienten mit 
chronischer Herzinsuffizienz in ambulanter Behandlung, im Durchschnitt jünger sind, der 
Anteil männlicher Patienten höher und die Ejektionsfraktion im Durchschnitt geringer sind 
als bei Patienten mit akuter kardialer Dekompensation.  Dies deckt sich mit dem Kollektiv 
dieser Arbeit.  
Die beiden Kohorten unterschieden sich weiterhin deutlich in der Höhe des systolischen 
Blutdrucks, der Herzfrequenz, der Atemfrequenz und des NT-proBNP, der NYHA-Klasse und 
der klinischen Symptome. Letztlich reflektieren diese Unterschiede die unterschiedlichen 
klinischen Präsentationsformen, da Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 
häufiger tachykard sind, mehr Dyspnoe und höhere Werte natriuretischer Peptide aufweisen 
(52).  
Erkrankungen des Alters (z.B. Hyperurikämie, Malignome) sind in der Gruppe „akute 
Dekompensation“ tendenziell etwas häufiger vorgekommen. Auch haben HFpEF-Patienten 
häufiger eine Vorgeschichte von arterieller Hypertonie, Vorhofflimmern und Diabetes 
mellitus sowie begleitendes Übergewicht, seltener liegen ischämische Ereignisse vor, 
verglichen mit Patienten mit HFrEF (22–24).  
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz litten signifikant häufiger unter einer 
Depression (28 %) als Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz (16 %), was ebenfalls in der 
Literatur bestätigt wird. Dabei gibt es Daten, dass Patienten mit Herzinsuffizienz etwa zwei- 
bis dreifach häufiger unter Depressionen als Patienten in der Allgemeinbevölkerung erkrankt 
sind (53). Allerdings war bei den Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz die 
Diagnostik der Depression sensitiver, da hier ein Fragebogeninstrument eingesetzt wurde, 
während bei den Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz die Diagnosestellung allein auf 
anamnestischen Angaben beruhte.  
Zusammenfassend muss festgehalten werden, dass sich die Basischarakteristika zwischen 
beiden Gruppen deutlich unterscheiden, was zum Großteil darauf zurückzuführen ist, dass 
das Patientenkollektiv der Gruppe akute Dekompensation nicht selektiert war und somit die 
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in der Literatur zu findenden Häufigkeitsverteilungen hinsichtlich der Herzinsuffizienz-
Kategorien, des Alters, des Geschlechts und der entsprechenden Begleiterkrankungen 
widerspiegelte. Die Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ war hingegen aufgrund der 
Anbindung in einer Hochschulambulanz präselektioniert und wich deutlich in ihren 
Eigenschaften von denen der Gruppe „akute Dekompensation“ ab.  Eine Vergleichbarkeit in 
Hinblick auf die Therapieadhärenz ist daher nur eingeschränkt möglich, da aufgrund der 
Selektion ein Bias unterstellt werden muss.  
 
6.2 Echokardiografische Kriterien 
Bei Betrachtung der echokardiografischen Daten fallen mehrere Unterschiede zwischen 
beiden Gruppen auf. 
Die mittlere LVEF der Gruppe „akute Dekompensation“ lag bei 48 % (± 16), die der Gruppe 
„chronisch Herzinsuffizienz“ bei 28 % (± 12). In der Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ 
sind größere linksventrikuläre Durchmesser in Systole und Diastole (LVD_ES 38 (± 12) mm vs. 
49 (± 12) mm; LVD_ED 52 (± 9) mm vs. 59 (± 9) mm) zu finden. Der obere Grenzwert für den 
enddiastolischen LV-Durchmesser eines Erwachsenen liegt bei £ 58mm (54), sodass im 
Mittel eine leichtgradige LV-Dilatation bei den Patienten der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ und ein normaler LV-Diameter in der Gruppe „akute Dekompensation“ 
vorlagen. Weiterhin haben mehr Patienten der Gruppe chronische Herzinsuffizienz eine 
mittel- bis hochgradige Mitralklappeninsuffizienz (8 % vs. 37 %; p = 0,042). Patienten mit 
HFrEF weisen in der Regel einen dilatierten linken Ventrikel auf (55). Zudem scheint ein 
Fünftel der Patienten mit HFrEF im Verlauf ihrer Erkrankung eine höhergradige 
Mitralklappeninsuffizienz mit konsekutiver linksatrialer Dilatation zu entwickeln(55). 
In der Gruppe „akute Dekompensation“ haben wir echokardiografische Messwerte erhoben, 
welche den ESC-Leitlinien  zur Diagnosestellung einer HFpEF (2) entsprachen (LAVI 42,5 
ml/m2, E/e´ 15,1, e´ lateral 9,8 cm/s, e´ septal 6,8 cm/s), sodass sich auch hieran der höhere 
Anteil an Patienten mit HFpEF in dieser Gruppe nachvollziehen lässt. Die Parameter LAVI, 
E/e´, e´ septal und lateral für sind aufgrund abweichender Untersuchungsabläufe an den 
zwei Studienstandorten für die Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ nicht erhoben worden. 
Patienten der Gruppe akute Dekompensation weisen zudem eine größere linksventrikuläre 
Hypertrophie auf (IVS_ED; 13(± 3) vs. 11(± 3) mm; PW_ED; 12(± 2) vs. 11(± 2)), was sich 
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ebenfalls durch den höheren Anteil an Patienten mit HFpEF und den entsprechenden 
Begleiterkrankungen (arterielle Hypertonie) erklären lässt.  
Eine mittel- bis hochgradige Aortenklappenstenosen fand sich signifikant häufiger in der 
Gruppe „akute Dekompensation“ (15 % vs. 2 %; p=0,002), was sich durch das höhere 
Durchschnittsalter der Gruppe gut erklären lässt. Aortenklappenstenosen sind zu 82 % 
degenerativer Genese (56) und die Prävalenz steigt mit dem Alter an (57). Im Alter zwischen 
70 bis 79 Jahren beträgt die Prävalenz der Aortenklappenstenose 3,9 % und zwischen 80 und 
89 Jahren 9,8 % (57).  
Insgesamt lässt sich konstatieren, dass die echokardiografischen Unterschiede zwischen 
beiden Gruppen darauf zurückzuführen sind, dass sich die Gruppen bezüglich der 
Basischarakteristika deutlich unterscheiden, in die Gruppe „akute Dekompensation“ mehr 
Patienten mit HFpEF und in die Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ mehr Patienten mit 
HFrEF eingeschlossen wurden mit den jeweiligen typischen echokardiografischen 
Veränderungen und darauf, dass sich die Patienten hinsichtlich des klinischen 
Kompensationsstatus unterschieden.  
 
6.3 Medikamentöse Therapie 
Die Basismedikation bei Herzinsuffizienz gemäß der Leitlinie des ESC besteht aus ACE-I/ARB 
und Betablocker (2). Bei Betrachtung der Medikamentenverordnung fällt auf, dass ein ACE-
I/ARB bzw. ARNI, welcher anstelle eines ACE-I/ARB verbreicht wird, in beiden Gruppen etwa 
gleich häufig (95 % vs. 92 %, p=0,820) und ein Betablocker signifikant häufiger in der Gruppe 
„chronische Herzinsuffizienz“ (78 % vs. 93 %, p<0,001) in der Medikamentenliste geführt 
wurden. Daran ist zu sehen, dass Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz bezüglich der 
Basismedikation eine Medikamentenverordnung hatten, die näher an der Empfehlung des 
ESC war, als Patienten mit akuter Dekompensation. 
Diuretika waren in der Gruppe „akute Dekompensation“ häufiger verordnet (90 % vs. 64 %, 
p=0,005), was sich damit erklären lassen kann, dass Patienten dieser Gruppe insgesamt mehr 
symptomatisch hinsichtlich der Herzinsuffizienz waren und deswegen auch zu einem 
höheren Anteil eine symptomatische Therapie (Diuretikum) verordnet bekamen.  
Die höheren Verordnungszahlen für MRA (25 % vs. 86 %, p < 0,001) und ARNI (8 % vs. 37 %, 
p<0,001) und damit auch die höhere Gesamtzahl der verordneten 
krankheitsmodifizierenden Herzinsuffizienz-Medikamente in der Gruppe „chronische 
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Herzinsuffizienz“, lassen sich mit der niedrigeren mittleren LVEF (28 %) in dieser Gruppe und 
der laut der Leitlinie des ESC ab einer LVEF < 35 % indizierten Therapie mit MRA und ARNI 
erklären (2). In der Literatur sind ähnliche Häufigkeiten in der Verordnung der genannten 
Präparate zu finden. In der bereits erwähnten großen Observationsstudie des ESC aus dem 
Jahr 2016 an 12440 Patienten, wovon 40,5 % der Patienten aufgrund einer kardialen 
Dekompensation hospitalisiert und 59,5 % der Patienten aufgrund einer chronischen 
Herzinsuffizienz ambulant betreut wurden, waren bei Patienten aus der Gruppe „Western“ 
(Frankreich/Österreich) mit akuter Dekompensation (n = 242) bei 66,8 % ein ACE-I/ARB, bei 
63,9 % ein Betablocker und bei 19,9 % eine MRA verordnet. Bei Patienten aus der Gruppe 
„Western“ mit chronischer Herzinsuffizienz (n = 514) waren ein ACE-I/ARB bei 93,2 %, ein 
Betablocker bei 92,2 % und ein MRA bei 48,4 % der Patienten in der Medikationsliste zu 
finden (51). Zu beachten ist, dass ARNI zu der Zeit der Datenerhebung der zitierten Arbeit 
(Mai 2011 bis April 2013) noch nicht zugelassen waren. Insgesamt sind in der aktuellen 
Arbeit die Verordnungszahlen für ACE-I/ARB und Betablocker unter Patienten mit „akuter 
Dekompensation“ jedoch häufiger verordnet als in der genannten Arbeit des ESC, was 
eventuell zum Teil auf die Einführung der Leitlinie des ESC im Jahr 2016 mit Indikation zur 
Therapie der Begleiterkrankungen bei HFpEF, insbesondere zu nennen ist die arterielle 
Hypertonie, zurückzuführen ist (2). 
Bei Betrachtung der Häufigkeit des Nachweises der diversen Medikamente muss beachtet 
werden, dass sich der prozentuale Anteil auf die jeweilige Gesamtzahl der Patienten einer 
Gruppe bezieht. Unterschiede in der Verordnungshäufigkeit spiegeln sich somit zum Teil 
auch in der Nachweishäufigkeit wider. Die Adhärenz hingegen besagt, bei wie vielen 
Patienten, die das jeweilige Medikament in Ihrer Verordnungsliste hatten, das Medikament 
auch im Urin nachzuweisen war. Hinsichtlich der Adhärenz des Gesamtkollektivs fällt auf, 
dass es für ACE-I/ARB/ARNI (58 % vs. 62 %, p = 0,634), Betablocker (68 % vs. 68 %, p = 0,972), 
Diuretika (86 % vs. 83 %, p = 0,689) und MRA (50 % vs. 43 %, p = 0,652) keinen Unterschied 
zwischen beiden Gruppen gab. Lediglich die Adhärenz für ARNI war in der Gruppe 
„chronische Herzinsuffizienz“ signifikant besser (0 % vs. 68 %, p = 0,02). 
Nach Unterteilung der Gesamtkohorte nach LVEF ergeben sich belastbare statistisch 
signifikante Unterschiede hinsichtlich der Verordnungsrate der Medikamente lediglich in der 
Subgruppe mit hochgradig eingeschränkter LVEF. Hier hatten Patienten der Gruppe akute 
Dekompensation weniger Betablocker (67 % vs. 97 %, p < 0,001), weniger MRA (58 % vs. 96 
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%, p < 0,001) und mehr Diuretika (100 % vs. 73 %, p = 0,038) verordnet bekommen. Eine 
Erklärung für diese Unterschiede kann zum einen die regelmäßige Betreuung der Patienten 
mit chronischer Herzinsuffizienz im Rahmen der Vorstellung in der kardiologischen 
Ambulanz leitlinienkonformer Medikation sein, zum anderen ist die symptomatische 
Therapie mittels Diuretika bei akuter Dekompensation wahrscheinlicher.  
 
6.4 Adhärenz 
Bislang war es üblich die Adhärenz eines Patienten hinsichtlich einer medikamentösen 
Therapie anhand der PDC (Proportion of days covered) anzugeben. Hierfür wird anhand der 
eingelösten Arzneimittelverschreibungen ermittelt, wie viel Prozent der Tage eines 
Studienzeitraums (in der Regel ab Ausstellung der ersten Verordnung bis zum Studienende) 
dem Patienten die verordneten Medikamente vorliegen sollten (46). Diese 
Herangehensweise hat allerdings die Limitation, dass sie sich auf die Angaben des Patienten 
verlässt, dass diese Medikamente auch eingenommen wurden. Objektiver ist eine 
Bestimmung der Metaboliten der Medikamente im Urin, allerdings handelt es sich hierbei 
um eine rein qualitative Methode. 
In Anlehnung an die Studie von Jung et al, in der eine toxikologische Analyse des Urins 
(mittels Flüssigchromatographie-Massenspektrometrie) zum Nachweis von Medikamenten, 
bzw. deren Metaboliten, zur Überprüfung der Therapieadhärenz bei Hypertoniepatienten 
herangezogen wurde, wurde die vorliegende Arbeit konzipiert (47). In der vorliegenden 
Arbeit wurde die Adhärenz durch den toxikologischen Nachweis mittels Gas-
Chromatographie-Tandem-Massenspektrometrie der ordinierten Herzinsuffizienz-
Medikamente im Urin festgestellt. Ein Patient galt als adhärent, wenn ³ 75 % der ordinierten 
Herzinsuffizienz-Medikamente im Urin nachweisbar waren. Bei Einteilung der Adhärenz in 
25-Prozent-Intervalle ergab sich kein statistischer Unterschied in den Gruppen £ 74 % 
Adhärenz, allerdings waren in der Gruppe 75-99 % mehr Patienten mit klinisch stabiler 
chronischer Herzinsuffizienz als mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz adhärent. Im 
Gegenzug waren in der Gruppe mit 100 % Adhärenz mehr Patienten mit akut 
dekompensierter Herzinsuffizienz zu finden. Bei Anlegen eines Cut-offs für das Vorliegen 
einer Adhärenz bei ³ 75 % bestanden jedoch schlussendlich kein statistisch signifikanter 
Unterschied zwischen beiden Gruppen.  Insgesamt waren nach dieser Definition nur 50 % 
der Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und 44 % der Patienten mit klinisch 
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stabiler chronischer Herzinsuffizienz als adhärent zu betrachten. In der PHARM-CHF-Studie, 
eine Studie zur Untersuchung von Möglichkeiten zur Steigerung der Adhärenz der 
Probanden hinsichtlich der medikamentösen Herzinsuffizienztherapie, sind für eine usual-
Care Gruppe, welche mit dem hier vorliegenden Kollektiv der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ vergleichbar ist, durch Mittelung der PDC > 80 % (ACE-I/ARB + Betablocker 
+ MRA) eine Adhärenz von 68 % nach einem Jahr und 65 % nach zwei Jahren Follow-up 
festgestellt worden (58). Hinsichtlich der einzelnen Präparate lagen in der genannten Studie 
die PDC > 80 % für ACE-I/ARB nach einem Jahr bei 75 % und nach zwei Jahren bei 69 %, für 
Betablocker bei 69 % nach einem Jahr und bei 68 % nach zwei Jahren und für MRA bei 76 % 
nach einem Jahr und bei 73 % nach zwei Jahren (58). Die Werte für ACE-I/ARB/ARNI (58 % 
„akute Dekompensation“, 62 % „chronische Herzinsuffizienz“) und Betablocker (68 % „akute 
Dekompensation“, 68 % „chronische Herzinsuffizienz“) sind ähnlich zu den in der 
vorliegenden Arbeit ermittelten Werte. Die Adhärenz hinsichtlich MRA (50 % „akute 
Dekompensation“, 43 % „chronische Herzinsuffizienz“) und die Gesamtadhärenz sind jedoch 
in unserer Arbeit deutlich geringer.  
In einer anderen Untersuchung von 2018 wurde anhand der Gesundheitsdaten von 55312 
Patienten mit Herzinsuffizienz eine durchschnittliche Therapietreue mittels PDC von 63 % (± 
23) angegeben (11). Dieser Wert ist vergleichbar zu den Daten dieser Arbeit, da die mittlere 
Adhärenz der Gruppe akute Dekompensation bei 70 % (± 31) und in der Gruppe chronische 
Dekompensation bei 63 % (± 27) lag. 
In einer Arbeit aus dem Jahr 2016 mit 50 Patienten, welche sich aufgrund einer akuten 
kardialen Dekompensation vorstellten, wurden ebenfalls mittels Flüssigchromatographie-
Massenspektrometrie die Medikamente, welche zur Therapie der chronischen 
Herzinsuffizienz eingesetzt werden, im Blutserum analysiert. In dieser Untersuchung waren 
56 % der Patienten vollständig adhärent, 34 % teilweise nicht-adhärent und 10 % vollständig 
inadhärent bezüglich der ordinierten Herzinsuffizienzmedikation (59). In unserer Arbeit 
waren unter den Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 50 % Patienten als 
adhärent (³ 75 % Adhärenz), 5 % als vollständig inadhärent und 45 % als teilweise adhärent 
zu bewerten. 
Laut einer Studie von 2009 sollte die Adhärenz, ermittelt als PDC, bei ³ 88 % liegen, da 
oberhalb dieses Grenzwertes ein besseres eventfreies Überleben prognostiziert wird (44). 
Zumeist werden in Adhärenz-Studien jedoch eine gute Adhärenz mit einer PDC von > 80 % 
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und eine schlechte Adhärenz mit einer PDC < 40% angenommen (45). In unserer Studie 
hatten 27 % der Patienten des Gesamtkollektivs eine Adhärenz von 100 % und 45 % der 
Patienten eine Adhärenz von ³ 75 % auf. Aufgrund der Anzahl der untersuchten 
Medikamentengruppen ließ sich rein rechnerisch an unseren Daten keine Adhärenz von 80 
% bzw. 88 % abbilden. In einer großen Studie aus dem Jahr 2019 zeigte sich an einem 
Patientenkollektiv, bestehend aus 26439 Patienten im Alter zwischen 18 und 64 Jahren mit 
Neu-Diagnose Herzinsuffizienz, eine PDC ³ 80 % bei 49 % der Patienten (45). In der PHARM-
CHF-Studie sind zu Beginn der Studie (Ausgangswert) eine PDC ³ 80 % bei 42 % der „usual 
care“-Gruppe bei 44 % der „pharmacy care“- Gruppe festgestellt worden (58). Insgesamt 
ordnen sich damit unserer Ergebnisse in die der in der Literatur zu findenden Angaben ein.   
Unbedingt zu beachten ist jedoch die Diskrepanz zwischen den Methoden der Berechnung 
der Adhärenz. Bei der PDC handelt es sich um eine quantitative Methode, die zum Ausdruck 
bringt, wie viele Tage eines Untersuchungszeitraums durch die eingelösten Rezepte 
theoretisch abgedeckt wären. Ob der Patient diese dann auch wirklich genommen hat, bleibt 
Spekulation. Die in der hier vorliegenden Arbeit angewandte Methode ist qualitativer Natur. 
Es wird angegeben, ob ein verordnetes Medikament zum Zeitpunkt der Untersuchung im 
Urin nachweisbar ist oder nicht. Es können keine Mengenangaben oder Zeitverläufe durch 
die Momentaufnahme dieser Methode abgebildet werden. Mittels Gas-Chromatographie-
Tandem-Massenspektrometrie können manche Medikamente zum Teil nur in sehr hohen 
Dosierungen (Carvedilol, Nebivolol) und zum Teil gar nicht (Lisinopril, Candesartan, 
Telmisartan) nachgewiesen werden (48). Das könnte insgesamt zur niedrigeren Adhärenz 
beider Gruppen in der vorliegenden Arbeit im Vergleich zur usual-Care-Gruppe der PHARM-
CHF-Studie beitragen (58). 
Bei Betrachtung der Adhärenz in Abhängigkeit von der Anzahl der verordneten 
Herzinsuffizienzmedikamente fällt auf, dass die mittlere Adhärenz des Gesamtkollektivs von 
100 % bei Einnahme nur eines Medikamentes bis zu 62 % (±28) bei Einnahme von vier 
Medikamenten abnimmt. Dieser Unterschied ist in den vorliegenden Daten angedeutet zu 
erkennen, jedoch aufgrund der geringen Patientenanzahl in den jeweiligen Gruppen nicht 
statistisch signifikant. Dass die Anzahl der verordneten Medikamente jedoch einen Einfluss 
auf die Therapieadhärenz zu haben scheint, haben bereits Bangalore et al in ihrer 
Metaanalyse von 2007 belegen können (60). Insgesamt wurden 9 Studien mit 11925 
Patienten mit einer meiner medikamentösen Fest-Dosis-Tabletten-Therapie mit 8317 
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Patienten mit Einzelpräparaten verglichen. Es wurden Patienten mit Tuberkulose (2 Studien), 
HIV (1 Studie), Diabetes (2 Studien) und arterieller Hypertonie (4 Studien) untersucht (60). 
Insgesamt konnte hierin gezeigt werden, dass durch die Fix-Kombination das relative Risiko 
für Nicht-Adhärenz um 26% (HR 0.74, 95% CI, 0.69-0.8, p<0,001) im Vergleich zur Therapie 
mit Einzelpräparaten gesenkt werden konnte (60). Zu einem ähnlichen Ergebnis sind auch 
die Autoren einer populations-basierten retrospektiven Kohortenanalyse gekommen. Hierin 
wurden in den Jahren von 2004 bis 2014 an 13350 Personen  mit neu verordneter 
medikamentöser antihypertensiver Therapie (ACE-I oder ARB plus Thiazid-Diruetikum) mit 
einem Follow-up von 5 Jahren, Patienten mit einer Fix-Dosis-Kombinationsmedikation mit 
Patienten mit einem Multipill-Regime, d.h. alle Präparate als einzelne Tablette, gematcht 
(61). Insgesamt konnte in der Gruppe mit der Kombinationstablette (Fix-Dosis) eine PDC von 
70 % und in der Gruppe mit Multipill-Regime eine PDC von 42 % (p<0,001) festgestellt 
werden (61). Aus beiden Arbeiten wird also ersichtlich, dass die Anzahl der einzunehmenden 
Tabletten einen Einfluss auf die Adhärenz hat. Eine Kombinationstablette für die Therapie 
der Herzinsuffizienz ist bereits diskutiert worden, jedoch bisher nicht verfügbar (62). Unsere 
Daten legen nahe, dass durch einen solchen Ansatz die Adhärenz verbessert werden könnte. 
Die Anzahl der verordneten Medikamente war in beiden Gruppen unserer Studie hoch (8,8 
Präparate/Tag „akute Dekompensation“ vs. 7,7 Präparate/Tag „chronische 
Herzinsuffizienz“). Eine ähnlich hohe Anzahl an verordneten Präparaten fand sich auch in der 
PHARM-CHF-Studie (9,2 Präparaten/Tag Interventionsgruppe, 9,8 Präparaten/Tag 
Kontrollgruppe) (58). Die Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ weicht deutlicher von den 
genannten Werten ab. Insgesamt kann die Zusammensetzung der Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ dafür verantwortlich gemacht werden, mit jüngerem Durchschnittsalter, 
weniger Begleiterkrankungen und damit auch weniger Begleitmedikation. Da der 
Unterschied zwischen beiden Gruppen der vorliegenden Arbeit hinsichtlich der Anzahl der 
verordneten Präparate jedoch nicht signifikant unterscheidet (p= 0,063) ist anzunehmen, 
dass er sich deshalb nicht auf die auf die Adhärenz auswirkt. 
 
6.5 Limitationen 
Als wesentliche Limitation der vorliegenden Arbeit muss der Vergleich von zwei sehr 
unterschiedlichen Patientenkollektiven angesehen werden. In der Planung der Untersuchung 
war eine derartige Inhomogenität nicht vorherzusehen. Deutliche Unterschiede in Alter der 
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Patienten, Genese der Herzinsuffizienz und Begleiterkrankungen erschweren die 
Vergleichbarkeit. Zukünftig, wäre eine Untersuchung an einem homogeneren 
Patientenkollektiv bzw. nach dem Alter gematchten Kontrollen notwendig. 
Eine weitere Limitation der Arbeit ist in der Messmethode zu sehen. Durch die Gas-
Chromatographie-Tandem-Massenspektrometrie ist der Nachweis bestimmter Substanzen 
(Nebivolol, Carvedilol) nur in sehr hohen Dosierungen, anderer Substanzen (Candesartan, 
Telmisartan, Lisinopril) gar nicht möglich. Da es sich hierbei um wesentliche Vertreter der für 
die Therapie der Herzinsuffizienz essentiellen Medikamentenklassen handelt, ist eine 
Verzerrung der Ergebnisse durch ein Nicht-Erfassen dieser Präparate unumgänglich, da die  
Patienten, welche diese Medikamente einnehmen, entweder aus entsprechenden Analysen 
exkludiert wurden oder, wenn sie eingeschlossen wurden, als nicht-adhärent erachtet 
wurden. Diesbezüglich wäre eine Nachbesserung der Messmethode hinsichtlich der 
Abbildbarkeit aller Medikamente, welche in der Therapie der Herzinsuffizienz zum Einsatz 
kommen, notwendig.   
Die vorliegende Arbeit ist als Pilotstudie anzusehen. Zukünftig wären größere Kohorten 
notwendig, um Unterschiede in Adhärenz und Compliance besser zu verstehen. 
 
6.6 Zusammenfassung der Ergebnisse 
Es lässt sich anhand der vorliegenden Daten der Schluss ziehen, dass sich die beiden 
Gruppen deutlich hinsichtlich der Basischarakteristika und folglich auch hinsichtlich der 
echokardiografischen Daten unterscheiden. Die Gruppe „chronische Herzinsuffizienz“ weist 
eine leitliniengerechtere medikamentöse Therapie auf, jedoch ist kein statistisch 
signifikanter Unterschied hinsichtlich der Adhärenz zu der verordneten medikamentösen 
Therapie zwischen beiden Gruppen erkennbar. Insgesamt liegt die mittlere Adhärenz beider 
Gruppen deutlich unter der in der Literatur empfohlenen Grenze von 88%, deckt sich jedoch 
bei Abgleich mit anderen Daten zum Teil (11).  Eventuelle Verzerrungen der Daten können 
aus der Inhomogenität der beiden untersuchten Patientenkollektive, aber auch durch die 
Messmethode mit Unzulänglichkeiten im Nachweis bestimmter Medikamente heraus 
resultieren. 
Zusammenfassend lässt sich konstatieren, dass anhand der vorliegenden Daten die 
Hypothese, dass ein Grund für die akut dekompensierte Herzinsuffizienz eine mangelnde 
Therapieadhärenz sein könnte, nicht bestätigt werden konnte. Für die Beantwortung dieser 
Fragestellung, müsste eine longitudinale Untersuchung eines größeren und homogeneren 
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Patientenkollektivs, zum Beispiel ausschließlich mit Patienten aus der kardiologischen 
Ambulanz mit chronischer Herzinsuffizienz, prospektiv hinsichtlich der Anzahl der akuten 
kardialen Dekompensationen im zeitlichen Verlauf mit Hinblick auf Adhärenz der Patienten 



























7 Zusammenfassung der Arbeit 
Hintergrund: Die Diagnose Herzinsuffizienz weist eine steigende Inzidenz und Prävalenz auf. 
Durch eine entsprechende medikamentöse Therapie kann oftmals die Anzahl der 
Krankhausaufnahmen reduziert, die funktionelle Kapazität erhöht und somit die Morbidität 
und Mortalität reduziert werden. Zum Erreichen langfristiger Therapieziele ist eine 
stringente Therapie-Adhärenz unerlässlich. Allerdings liegt die Einnahmetreue unter 
Patienten mit einer Herzinsuffizienz bei nur 63%. Wir stellten daher die Hypothese auf, dass 
Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz eine mangelnde Therapieadhärenz 
aufweisen, insbesondere im Vergleich zu Patienten mit klinisch stabiler chronischer 
Herzinsuffizienz. 
Methoden: Wir initiierten eine nicht-randomisierte, prospektive, bizentrische Studie in die 
wir Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz und Patienten mit einer 
symptomatisch stabilen chronischen Herzinsuffizienz einschlossen. Diese wurden hinsichtlich 
der Adhärenz gegenüber der verordneten medikamentösen Herzinsuffizienztherapie anhand 
toxikologischer Urin-Untersuchung mittels Gas-Chromatographie-Tandem-
Massenspektrometrie miteinander verglichen. 
Ergebnisse: Zwischen April 2017 und Februar 2019 wurden insgesamt 40 Patienten, in die 
Gruppe „akute Dekompensation“ und 101 Patienten, in die Gruppe „chronische 
Herzinsuffizienz“ eingeschlossen. Beide Gruppen unterschieden sich signifikant hinsichtlich 
des Durchschnittsalters (77 (± 9) Jahre vs. 55 (± 11) Jahren (p £ 0,001)) und Symptomatik. 
Bei einem Cut-off-Wert für das Vorliegen einer Adhärenz bei ≥ 75 % bestanden keine 
statistisch signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen (20/40 (50 %) „akute 
Dekompensation“ vs. 44/101 (44 %) „chronische Herzinsuffizienz“; p = 0,621). Die Adhärenz 
der Gruppe „akute Dekompensation“ lag im Mittel bei 70 % (± 32), in der Gruppe 
„chronische Herzinsuffizienz“ bei 63 % (± 27); p=0,170. Vom Gesamtkollektiv wiesen 27 % 
(38/141) der Patienten eine Adhärenz von 100 % und 45 % (64/141) der Patienten eine 
Adhärenz von ³ 75 % auf. Mit steigender Anzahl der verordneten Medikamente nahm die 
mittlere Adhärenz des Gesamtkollektivs von 100% bei Einnahme nur eines Medikamentes 
bis zu 62 % (± 28) bei Einnahme von vier Medikamenten ab.  
Adhärente Patienten litten häufiger an Diabetes mellitus (28/64 (44%) vs. 20/73 (27%); p= 
p=0,011) und Malignomen (9/64 (14%) vs. 3/73(4%); p=0,034), rauchten jedoch insgesamt 
weniger als nicht adhärente Patienten (Pack years 14 (± 17) vs. 20 (± 20); p=0,033). 
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Schlussfolgerungen: Die Adhärenz von Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 
unterschied sich nicht im Vergleich zu Patienten mit chronischer, klinisch stabiler 
Herzinsuffizienz. Deutliche Unterschiede in den Basischarakteristika beider Kollektive 
schränken die Vergleichbarkeit ein. Zukünftige Studien sollten Herzinsuffizienzpatienten 



























Abbildung 1 Kreisdiagramm: Verteilung der Patienten mit akuter Dekompensation nach 
linksventrikulärer Ejektionsfraktion (LVEF) ...........................................................................28 
Abbildung 2 Kreisdiagramm: Verteilung der Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz nach 
linksventrikulärer Ejektionsfraktion (LVEF) ...........................................................................28 
Abbildung 3 Gesamtkollektiv: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente 
aufgeschlüsselt nach Substanzklassen und Studienkollektiven  
Abbildung 4 Gesamtkollektiv: Prozentualer Anteil der Verordnung der 
Herzinsuffizienzmedikation aufgeschlüsselt nach Substanzklassen .......................................30 
Abbildung 5 Gesamtkollektiv: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt 
nach Substanzklassen ...........................................................................................................31 
Abbildung 6 HFpEF: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente 
aufgeschlüsselt nach Substanzklassen und Studienkollektiven .............................................32 
Abbildung 7 HFpEF: Prozentualer Anteil der Verordnung der Herzinsuffizienzmedikation 
aufgeschlüsselt nach Substanzklassen ..................................................................................33 
Abbildung 8 HFpEF: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen ...................................................................................................................33 
Abbildung 9 HFmrEF: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente 
aufgeschlüsselt nach Substanzklassen und Studienkollektiven .............................................35 
Abbildung 10 HFmrEF: Prozentualer Anteil der Verordnung der Herzinsuffizienzmedikation 
aufgeschlüsselt nach Substanzklassen ..................................................................................35 
Abbildung 11 HFmrEF: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen ...................................................................................................................36 
Abbildung 12  HFrEF: Absolute Anzahl verordneter/nachgewiesener Medikamente 
aufgeschlüsselt nach Substanzklassen und Studienkollektiven .............................................37 
Abbildung 13 HFrEF: Prozentualer Anteil der Patienten mit einem verordneten Medikament, 
aufgeschlüsselt nach Substanzklassen ..................................................................................38 
Abbildung 14 HFrEF: Ausmaß der Adhärenz dargestellt in Prozent, aufgeschlüsselt nach 
Substanzklassen ...................................................................................................................38 
Abbildung 15 Adhärenz der Gruppe "akute Dekompensation" unterteilt nach der Anzahl 
verordneter Medikamente ...................................................................................................40 
 58 
Abbildung 16  Adhärenz der Gruppe „chronische Herzinsuffzienz" unterteilt nach der Anzahl 
verordneter Herzinsuffizienz-Medikamente .........................................................................40 
Abbildung 17 Adhärenz Gesamtkollektiv- Verteilung nach Adhärenz-Kategorie ....................42 
 
8.2 Tabellenverzeichnis 
Tabelle 1 Übersicht Ätiologie Herzinsuffizienz ........................................................................8 
Tabelle 2 Symptome und Zeichen der Herzinsuffizienz .........................................................10 
Tabelle 3 Basischarakteristika Gesamtkollektiv .....................................................................22 
Tabelle 4 Symptome Gesamtkollektiv. ..................................................................................23 
Tabelle 5 Begleiterkrankungen Gesamtkollektiv ...................................................................25 
Tabelle 6  Funktionsdiagnostik Gesamtkollektiv....................................................................27 
Tabelle 7 Gesamtkollektiv: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente .....29 
Tabelle 8 HFpEF: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente ....................32 
Tabelle 9 HFmrEF: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente ..................34 
Tabelle 10 HFrEF: Anzahl der verordneten und nachgewiesenen Medikamente ...................37 
Tabelle 11 Adhärenz in Abhängigkeit der Anzahl der verordneten Herzinsuffizienz-
Medikamente (Gesamtkollektiv)...........................................................................................41 
Tabelle 12 Analyse hinsichtlich Prädiktoren für die Adhärenz ...............................................43 
 
8.3 Literaturverzeichnis 
1.  Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin (ÄZQ), Ärzteschaft (AkdÄ) ADD, 
SHG) DASEV (DAG, Gesellschaft (DDG) DD, Familienmedizin (DEGAM) DGFAU, 
Geriatrie (DGG) DGF, u. a. NVL Chronische Herzinsuffizienz – Langfassung, 2. Auflage. 
2017 
2.  Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JGF, Coats AJS, u. a. 2016 
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task 
Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European 
Society of Cardiology (ESC)Developed with the special contribution of the Heart Failure 
Association (HFA) of the ESC. Eur Heart J. 14. Juli 2016;37(27):2129–200.  
3.  Magnussen C, Niiranen TJ, Ojeda FM, Gianfagna F, Blankenberg S, Vartiainen E, 
u. a. Sex-Specific Epidemiology of Heart Failure Risk and Mortality in Europe. JACC Heart 
Fail. März 2019;7(3):204–13.  
4.  Herzbericht 2018. Deutsche Herzstiftung; 2018.  
5.  Gheorghiade M, Shah AN, Vaduganathan M, Butler J, Bonow RO, Rosano GMC, u. a. 
Recognizing Hospitalized Heart Failure as an Entity and Developing New Therapies to 
Improve Outcomes: Academics’, Clinicians’, Industry’s, Regulators’, and Payers’ 
Perspectives. Heart Fail Clin. 1. Juli 2013;9(3):285–90.  
6.  Ambrosy AP, Fonarow GC, Butler J, Chioncel O, Greene SJ, Vaduganathan M, u. a. 
The Global Health and Economic Burden of Hospitalizations for Heart Failure. J Am Coll 
 59 
Cardiol. April 2014;63(12):1123–33.  
7.  Mazzaglia G, Ambrosioni E, Alacqua M, Filippi A, Sessa E, Immordino V, u. a. 
Adherence to Antihypertensive Medications and Cardiovascular Morbidity Among Newly 
Diagnosed Hypertensive Patients. Circulation. 20. Oktober 2009;120(16):1598–605.  
8.  Fitzgerald AA, Powers JD, Ho PM, Maddox TM, Peterson PN, Allen LA, u. a. Impact 
of Medication Nonadherence on Hospitalizations and Mortality in Heart Failure. J Card Fail. 
August 2011;17(8):664–9.  
9.  McAlister FA, Stewart S, Ferrua S, McMurray JJJV. Multidisciplinary strategies for 
the management of heart failure patients at high risk for admission. J Am Coll Cardiol. 
August 2004;44(4):810–9.  
10.  Dunbar-Jacob J, Mortimer-Stephens M. Treatment adherence in chronic disease. J 
Clin Epidemiol. 1. Dezember 2001;54(12):S57–60.  
11.  Hood SR, Giazzon AJ, Seamon G, Lane KA, Wang J, Eckert GJ, u. a. Association 
Between Medication Adherence and the Outcomes of Heart Failure. Pharmacother J Hum 
Pharmacol Drug Ther. 2018;38(5):539–45.  
12.  Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin (ÄZQ) et al. - 2017 - NVL Chronische 
Herzinsuffizienz – Langfassung, 2. .pdf [Internet]. [zitiert 14. April 2019]. Verfügbar unter: 
https://www.awmf.org/uploads/tx_szleitlinien/nvl 
006l_S3_Chronische_Herzinsuffizienz_2018-04.pdf 
13.  Mosterd A, Hoes AW. Clinical epidemiology of heart failure. Heart. 1. September 
2007;93(9):1137–46.  
14.  Christ M, Störk S, Dörr M, Heppner HJ, Müller C, Wachter R, u. a. Heart failure 
epidemiology 2000-2013: insights from the German Federal Health Monitoring System: Heart 
failure in Germany (2000-2013). Eur J Heart Fail. August 2016;18(8):1009–18.  
15.  Davie A, Francis C, Caruana L, Sutherland G, McMurray J. Assessing Diagnosis in 
Heart Failure: Which Features Are Any Use? QJM Mon J Assoc Physicians. Mai 
1997;90(5):335–9.  
16.  Mant J, Doust J, Roalfe A, Barton P, Cowie M. R. Systematic review and individual 
patient data meta-analysis of diagnosis of heart failure, with modelling of implications of 
different diagnostic strategies in primary care. Health Technol Assess. 20. Juli 2009;13(32).  
17.  Oudejans I, Mosterd A, Bloemen JA, Valk MJ, van Velzen E, Wielders JP, u. a. 
Clinical evaluation of geriatric outpatients with suspected heart failure: value of symptoms, 
signs, and additional tests. Eur J Heart Fail. Mai 2011;13(5):518–27.  
18.  Fonseca C. Diagnosis of heart failure in primary care. Heart Fail Rev. 1. Juni 
2006;11(2):95–107.  
19.  Kelder J. The Diagnostic Value of Physical Examination and Additional Testing in 
Primary Care Patients With Suspected Heart Failure. Circulation. 20. Dezember 
2011;124(25):2865–73.  
20.  Duque ER, Briasoulis A, Alvarez PA. Heart failure with preserved ejection fraction in 
the elderly: pathophysiology, diagnostic and therapeutic approach. J Geriatr Cardiol JGC. Mai 
2019;16(5):421–8.  
21.  McMurray J, Adamopoulos S, Anker S, Auricchio A, Böhm M, Dickstein K, u. a. 
ESC Guidelines for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2012. 
Bd. 40 Suppl 3. Turk Kardiyol Dern Ars; 2012.  
22.  The survival of patients with heart failure with preserved or reduced left ventricular 
ejection fraction: an individual patient data meta-analysis. Eur Heart J. 1. Juli 
2012;33(14):1750–7.  
23.  Owan TE, Hodge DO, Herges RM, Jacobsen SJ, Roger VL, Redfield MM. Trends in 
Prevalence and Outcome of Heart Failure with Preserved Ejection Fraction. N Engl J Med. 
20. Juli 2006;355(3):251–9.  
24.  Dunlay SM, Roger VL, Redfield MM. Epidemiology of heart failure with preserved 
 60 
ejection fraction. Nat Rev Cardiol. Oktober 2017;14(10):591–602.  
25.  Loffredo FS, Nikolova AP, Pancoast JR, Lee RT. Heart Failure With Preserved 
Ejection Fraction. Circ Res. 20. Juni 2014;115(1):97–107.  
26.  Shah SJ, Lam CSP, Svedlund S, Saraste A, Hage C, Tan R-S, u. a. Prevalence and 
correlates of coronary microvascular dysfunction in heart failure with preserved ejection 
fraction: PROMIS-HFpEF. Eur Heart J. 1. Oktober 2018;39(37):3439–50.  
27.  Taqueti VR, Solomon SD, Shah AM, Desai AS, Groarke JD, Osborne MT, u. a. 
Coronary microvascular dysfunction and future risk of heart failure with preserved ejection 
fraction. Eur Heart J. 7. März 2018;39(10):840–9.  
28.  Borlaug BA, Kass DA. Ventricular-Vascular Interaction in Heart Failure. Heart Fail 
Clin. Januar 2008;4(1):23.  
29.  Vanderpool RR, Saul M, Nouraie M, Gladwin MT, Simon MA. Association Between 
Hemodynamic Markers of Pulmonary Hypertension and Outcomes in Heart Failure With 
Preserved Ejection Fraction. JAMA Cardiol. 1. April 2018;3(4):298–306.  
30.  Gorter TM, Veldhuisen DJ van, Bauersachs J, Borlaug BA, Celutkiene J, Coats AJS, 
u. a. Right heart dysfunction and failure in heart failure with preserved ejection fraction: 
mechanisms and management. Position statement on behalf of the Heart Failure Association 
of the European Society of Cardiology. Eur J Heart Fail. 1. Januar 2018;20(1):16–37.  
31.  Pieske B, Tschöpe C, de Boer RA, Fraser AG, Anker SD, Donal E, u. a. How to 
diagnose heart failure with preserved ejection fraction: the HFA–PEFF diagnostic algorithm: 
a consensus recommendation from the Heart Failure Association (HFA) of the European 
Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 21. Oktober 2019;40(40):3297–317.  
32.  Lam CSP, Solomon SD. The middle child in heart failure: heart failure with mid-range 
ejection fraction (40-50%): Editorial. Eur J Heart Fail. Oktober 2014;16(10):1049–55.  
33.  Choi KH, Choi J, Jeon E, Lee GY, Choi D, Lee H, u. a. Guideline-Directed Medical 
Therapy for Patients With Heart Failure With Midrange Ejection Fraction: A Patient-Pooled 
Analysis From the KorHF and KorAHF Registries. J Am Heart Assoc. 6. November 
2018;7(21).  
34.  He K-L, Burkhoff D, Leng W-X, Liang Z-R, Fan L, Wang J, u. a. Comparison of 
Ventricular Structure and Function in Chinese Patients With Heart Failure and Ejection 
Fractions >55% Versus 40% to 55% Versus <40%. Am J Cardiol. März 2009;103(6):845–51.  
35.  Shiga T, Suzuki A, Haruta S, Mori F, Ota Y, Yagi M, u. a. Clinical Characteristics of 
Hospitalized Heart Failure Patients With Preserved, Mid-Range, and Reduced Ejection 
Fractions in Japan. ESC Heart Fail. Juni 2019;6(3):475–86.  
36.  Brouwers FP, de Boer RA, van der Harst P, Voors AA, Gansevoort RT, Bakker SJ, 
u. a. Incidence and epidemiology of new onset heart failure with preserved vs. reduced 
ejection fraction in a community-based cohort: 11-year follow-up of PREVEND. Eur Heart J. 
14. Mai 2013;34(19):1424–31.  
37.  Papagiannis A, Alkagiet S, Tziomalos K. The Role of Mineralocorticoid Receptor 
Antagonists in the Management of Heart Failure with Preserved Ejection Fraction. Curr 
Pharm Des. 30. November 2018;24(46):5525–7.  
38.  ESC-Pocket-Guideline Herzinsuffizienz [Internet]. [zitiert 3. September 2019]. 
Verfügbar unter: https://leitlinien.dgk.org/files/PLL_2017_HI_Auflage2.pdf 
39.  Garg R, Yusuf S, Bussmann WD, Sleight P, Uprichard A, Massie B, u. a. Overview of 
Randomized Trials of Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors on Mortality and Morbidity 
in Patients With Heart Failure. JAMA. 10. Mai 1995;273(18):1450–6.  
40.  Tendera M, Ochala A. Overview of the results of recent beta blocker trials. Curr Opin 
Cardiol. Mai 2001;16(3):180–5.  
41.  Dhingra A, Garg A, Kaur S, Chopra S, Batra JS, Pandey A, u. a. Epidemiology of 
Heart Failure with Preserved Ejection Fraction. Curr Heart Fail Rep. 1. Dezember 
2014;11(4):354–65.  
 61 
42.  Nassif ME, Kosiborod M. Effects of sodium glucose cotransporter type 2 inhibitors on 
heart failure. Diabetes Obes Metab. 13. Mai 2019;2:19–23.  
43.  Pandey A, Parashar A, Kumbhani D, Agarwal S, Garg J, Kitzman D, u. a. Exercise 
Training in Patients with Heart Failure and Preserved Ejection Fraction: A Meta-analysis of 
Randomized Control Trials. Circ Heart Fail. Januar 2015;8(1):33.  
44.  Wu J-R, Moser DK, Lennie TA, Jong MJD, Rayens MK, Chung ML, u. a. Defining an 
Evidence-Based Cutpoint for Medication Adherence in Heart Failure. Am Heart J. Februar 
2009;157(2):285.  
45.  Chang TE, Park S, Yang Q, Loustalot F, Butler J, Ritchey MD. Association between 
long-term adherence to class-I recommended medications and risk for potentially preventable 
heart failure hospitalizations among younger adults. PLOS ONE. 23. September 
2019;14(9):1–17.  
46.  Canfield SL, Zuckerman A, Anguiano RH, Jolly JA, DeClercq J, Wascher M, u. a. 
Navigating the Wild West of Medication Adherence Reporting in Specialty Pharmacy. J 
Manag Care Spec Pharm. Oktober 2019;25(10):1073–7.  
47.  Jung O, Gechter J, Wunder C, Paulke A, Bartel C, Geiger H, u. a. Resistant 
hypertension? Assessment of adherence by toxicological urine analysis. J Hypertens. April 
2013;31(4):766–74.  
48.  Hans H. Maurer,  Karl Pfleger, Armin A. Weber. Mass Spectral and GC Data of 
Drugs, Poisons, Pesticides, Pollutants, and Their Metabolites, 5th Edition. Vol. 5th edn, Bd. 1. 
Weinheim, Germany: Wiley-VCH; 2017. 1756 S.  
49.  Farré N, Vela E, Clèries M, Bustins M, Cainzos-Achirica M, Enjuanes C, u. a. Real 
world heart failure epidemiology and outcome: A population-based analysis of 88,195 
patients. PLoS ONE. 24. Februar 2017;12(2):1–13.  
50.  Andersson C, Vasan RS. Epidemiology of heart failure with preserved ejection 
fraction. Heart Fail Clin. Juli 2014;10(3):377–88.  
51.  Crespo-Leiro MG, Anker SD, Maggioni AP, Coats AJ, Filippatos G, Ruschitzka F, 
u. a. European Society of Cardiology Heart Failure Long-Term Registry (ESC-HF-LT): 1-
year follow-up outcomes and differences across regions. Eur J Heart Fail. 1. Juni 
2016;18(6):613–25.  
52.  Javaloyes P, Miró Ò, Gil V, Martín-Sánchez FJ, Jacob J, Herrero P, u. a. Clinical 
phenotypes of acute heart failure based on signs and symptoms of perfusion and congestion at 
emergency department presentation and their relationship with patient management and 
outcomes. Eur J Heart Fail. 1. November 2019;21(11):1353–65.  
53.  Celano CM, Villegas AC, Albanese AM, Gaggin HK, Huffman JC. Depression and 
Anxiety in Heart Failure: a Review. Harv Rev Psychiatry. 2018;26(4):175–84.  
54.  Andreas Hagendorff, Stephan Stöbe. Basiswissen Echokardiografie. 1.Auflage. Bd. 1. 
Urban & Fischer Verlag/Elsevier GmbH; 2017. 392 S.  
55.  Bartko PE, Pavo N, Pérez-Serradilla A, Arfsten H, Neuhold S, Wurm R, u. a. 
Evolution of secondary mitral regurgitation. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 01 
2018;19(6):622–9.  
56.  Iung B, Baron G, Butchart EG, Delahaye F, Gohlke-Bärwolf C, Levang OW, u. a. A 
prospective survey of patients with valvular heart disease in Europe: The Euro Heart Survey 
on Valvular Heart Disease. Eur Heart J. 1. Juli 2003;24(13):1231–43.  
57.  Eveborn GW, Schirmer H, Heggelund G, Lunde P, Rasmussen K. The evolving 
epidemiology of valvular aortic stenosis. The Tromsø Study. Heart. 15. März 
2013;99(6):396–400.  
58.  Schulz M, Griese-Mammen N, Anker SD, Koehler F, Ihle P, Ruckes C, u. a. 
Pharmacy-based interdisciplinary intervention for patients with chronic heart failure: results 
of the PHARM-CHF randomized controlled trial. Eur J Heart Fail. 2019;21(8):1012–21.  
59.  Solar M, Pelouch R, Vorisek V, Furmanova V, Ceral J. Serum drug levels to diagnose 
 62 
non-adherence in acute decompensated heart failure. Biomed Pap. 24. Juni 2016;160(2):244–
7.  
60.  Bangalore S, Kamalakkannan G, Parkar S, Messerli FH. Fixed-dose combinations 
improve medication compliance: a meta-analysis. Am J Med. August 2007;120(8):713–9.  
61.  Verma AA, Khuu W, Tadrous M, Gomes T, Mamdani MM. Fixed-dose combination 
antihypertensive medications, adherence, and clinical outcomes: A population-based 
retrospective cohort study. PLOS Med. 11. Juni 2018;15(6):1–18.  
62.  M V, M G, J B. Expanding the Scope of the “Polypill” to Heart Failure. J Card Fail. 1. 






























Erklärung über die eigenständige Abfassung der Arbeit 
Hiermit erkläre ich, dass ich die vorliegende Arbeit selbstständig und ohne unzulässige Hilfe 
oder Benutzung anderer als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt habe. Ich versichere, 
dass Dritte von mir weder unmittelbar noch mittelbar eine Vergütung oder geldwerte 
Leistungen für Arbeiten erhalten haben, die im Zusammenhang mit dem Inhalt der 
vorgelegten Dissertation stehen, und dass die vorgelegte Arbeit weder im Inland noch im 
Ausland in gleicher oder ähnlicher Form einer anderen Prüfungsbehörde zum Zweck einer 
Promotion oder eines anderen Prüfungsverfahrens vorgelegt wurde. Alles aus anderen 
Quellen und von anderen Personen übernommene Material, das in der Arbeit verwendet 
wurde oder auf das direkt Bezug genommen wird, wurde als solches kenntlich gemacht. 
Insbesondere wurden alle Personen genannt, die direkt an der Entstehung der vorliegenden 
Arbeit beteiligt waren. Die aktuellen gesetzlichen Vorgaben in Bezug auf die Zulassung der 
klinischen Studien, die Bestimmungen des Tierschutzgesetzes, die Bestimmungen des 
Gentechnikgesetzes und die allgemeinen Datenschutzbestimmungen wurden eingehalten. 
Ich versichere, dass ich die Regelungen der Satzung der Universität Leipzig zur Sicherung 
guter wissenschaftlicher Praxis kenne und eingehalten habe. 
 
 
.................................      .................................... 














Name:   Stephan Renziehausen 
Geboren am:   09.01.1987 
Familienstand:  verheiratet, 1 Kind 
Wohnhaft:   Gustav-Adolf-Straße 47a, 04015 Leipzig 
E-Mail-Adresse:  Stephan.Renziehausen@medizin.uni-leipzig.de  
 
Schulbildung und berufliche Ausbildung: 
1997 - 2005   Gymnasium am Schlossteich/ André-Gymnasium Chemnitz 
06/2005  Erwerb der allgemeinen Hochschulreife: Abitur 




10/2010 Aufnahme des Studiums der Humanmedizin an der medizinischen 
Universität Wien 
29.06.2011  Abschluss 1. Abschnitt mit der ersten Diplomprüfung 
18.06.2014  Abschluss 2. Abschnitt mit der zweiten Diplomprüfung 
05.08.2016 Verteidigung Diplomarbeit „Klinische Relevanz von zwei verschiedenen 
Formeln zur Bestimmung der korrigierten QT- Zeit – eine retrospektive 
Datenanalyse“ 
05.09.2016  Abschluss des Studiums mit der dritten Diplomprüfung 
 
Berufliche Tätigkeiten: 
09/2009 - 09/2010  Krankenpfleger Krankenhaus Bethanien Chemnitz 
10/2016 - 06/2017  Assistenzarzt Chirurgie, Klinik für Viszeral-, Thorax-, Transplantations- 
und Gefäßchirurgie des Universitätsklinikums Leipzig 
07/2017 - jetzt Assistenzarzt Innere Medizin, Klinik und Poliklinik für Kardiologie des 
Universitätsklinikums Leipzig 
 
Sonstiges:  Zivildienst Klinikum Chemnitz (07/2005 - 07/2006) 
 65 
11 Publikationen 
08/2016: Diplomarbeit „Klinische Relevanz von zwei verschiedenen Formeln zur Bestimmung 
der korrigierten QT- Zeit – eine retrospektive Datenanalyse“, medizinische Universität Wien 
 
12 Danksagungen 
An erster Stelle möchte ich Herrn Prof. Dr. med. Ulrich Laufs und Herrn Prof. Dr. med. Rolf 
Wachter für die Überlassung des Promotionsthemas, die Unterstützung bei der Erstellung 
und Durchführung dieser Arbeit sowie die engagierte Betreuung und konstruktive Kritik bei 
der Erstellung des Manuskriptes danken.  
 
Ein weiterer Dank gilt den Kolleginnen Frau Dr. med. Marlene Plüß und Frau Dr. med. 
Charlotte Schroer sowie deren Doktoranden für die stets gute Zusammenarbeit, die 
Datenerhebung und Übermittlung der anonymisierten Daten der Patientengruppe aus dem 
UM-Göttingen. 
 
Weiterhin danke ich Herrn Hartmud Neurath des klinisch toxikologischen Labors der 
Universitätsmedizin Göttingen für die Bearbeitung der Proben, toxikologische Analysen und 
Bereitstellung der Messergebnisse sowie die gute und zuverlässige Zusammenarbeit. 
 
Außerdem danke ich den Kollegen der zentralen Notaufnahme des Universitätsklinikums 
Leipzig, insbesondere Herrn Dr. med. Felix Lorang und Herrn Dr. med. Sebastian Hammerich, 
für die gute Zusammenarbeit und die Unterstützung im Patientenscreening. 
 
Ein besonderer Dank gilt meiner Ehefrau Frau Dr. med. Laura Renziehausen, die mir während 
der gesamten Zeit der Erstellung dieser Arbeit unterstützend und beratend zur Seite stand 
und mir jederzeit den Rücken freigehalten hat. Dafür danke ich ihr von ganzem Herzen. 
 
  
